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Nella razza bovina Chianina, conosciuta ed apprezzata in tutto il mondo per le 
caratteristiche organolettiche della sua carne, è stata recentemente individuata una nuova 
malattia: Pseudomiotonia Congenita (PMT). Si tratta di una miopatia a carattere 
contratturale basata sull’alterazione del ciclo contrazione-rilassamento: prolungamento 
della fase di contrazione per ritardato avvio della fase di rilassamento a causa di una 
disfunzione della pompa SERCA1 (Sarco-Endoplasmic Reticulum Ca2+ATPase 1) che 
determina un rallentamento nel re-uptake del calcio dal sarcoplasma al tubulo 
sarcoplasmatico, ritardando, di conseguenza, il distacco dei filamenti di actina e miosina e 
quindi della fibra muscolare.  
La stretta comunanza delle linee genetiche dei soggetti affetti e le indagini biomolecolari 
consentono di affermare la natura genetica della malattia ed il carattere recessivo 
mendeliano dell’ereditarietà.  
Scopo della tesi è stato quello di studiare la diffusione del genotipo mutato attraverso 
l’esame dei soggetti testati presso il Centro Genetico dell’A.N.A.B.I.C. e la ricerca dei loro 
ascendenti. 
  
 
 
Key-words: Beef, Chianina cattle, Genetic disease, Congenital Pseudomyotoinia, 
A.N.A.B.I.C.    
 
 
In the Chianina cattle breed, famous all over the world for organoleptic characteristics of 
its meat, has recently been identified a new disease: Congenital Pseudomyotonia (PMT). It 
is a muscolar disorder characterized by  an exercise- induced muscle contacture based on 
the alteration of contraction-relaxation cycle: extended downturn due to late start of the 
phase relaxation caused by a dysfunction of  SERCA1 pump (Sarco-Endoplasmic 
Reticulum Ca2+ATPase 1)  provokes a delay of the reuptake of the calcium ions from the 
sarcoplasma into the sarco-endoplasmic reticulum, delaying, consequently, the detachment 
of the filaments of actin and myosin and thus the muscle fiber.  
The closeness of genetic lines of the affected animals and biomolecolar analysis suggest a 
genetic aetiology and a monogenic autosomal recessive inheritance 
The main purposes of this thesis are to investigate the spread of the mutated genotype 
analysing of the young bulls tested at the Genetic Center A.N.A.B.I.C. and to research their 
ancestors. 
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Introduzione 
 
 
La razza bovina Chianina: Storia 
 
 
 
“La razza Chianina ha origini antichissime. Scartata l'ipotesi secondo la quale 
essa sarebbe una derivazione del bovino podolico, ammettendo al massimo 
un'immissione di questo ceppo in epoca lontana a giustificazione del colore 
fromentino dei vitelli alla nascita e della pigmentazione apicale che la 
caratterizza, la Chianina, autoctona della valle da cui prende il nome, è la 
diretta discendente del “Bos vastus et albus”, di cui parla Columella, presente 
già parecchi secoli prima di Cristo nella regione umbro-sabina”(Giuliani, 
1954). 
Già in epoca pre-romana, ma soprattutto durante l’Impero, erano sacrificati 
agli Dei bovini dal manto bianco: durante le Feriae Latinae, importantissime 
feste istituite dall’ultimo re di Roma Tarquinio il Superbo, la cerimonia più 
importante era il sacrificio di un toro bianco presso il Tempio di Giove 
Laziale sul Monte Albano (oggi Monte Cavo) e a Roma i trionfi dopo le 
vittorie in guerra si concludevano sul Campidoglio con il sacrificio di un toro 
bianco, come anche nei Suovetaurilia. 
Nei sacrifici domestici le vittime bianche erano offerte agli Dei celesti, mentre 
quelle nere erano per gli Dei degli inferi o della notte. Lucilio (Satire, VI, 3) e 
Giovenale (Satire, X 65-66) raccontano che in assenza di bovini bianchi si 
usava macchiare con argilla bianca animali di altro colore. 
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Anche nella fondazione di una città, atto di grandissima importanza religiosa, 
la presenza dei bovini era fondamentale: il solco che delimitava il perimetro 
della futura città era tracciato da un aratro tirato da un toro e da una vacca, 
rigorosamente bianchi, che successivamente erano sacrificati. 
L’importanza per i Romani del mantello bianco potrebbe contribuire a 
spiegare perché tutte e sei le razze bovine italiane da carne abbiano un 
mantello bianco o grigio chiaro, ovviamente senza tralasciare l’indubbio 
vantaggio di adattamento all’ambiente, dato dal mantello bianco, nel ridurre il 
rischio di ustioni durante le lunghe esposizioni al sole per il lavoro o per il 
pascolo (Gaddi, 2005). 
Questi bovini bianchi, secondo gli storici romani, erano allevati nell’attuale 
Umbria e sembra che fossero allevati insieme ad altri più rustici e di pelame 
più fulvo nella Campania e nell’Umbria, specialmente nella Valle del 
Clitunno, le cui acque, secondo la leggenda, ne rendevano candido il 
mantello. In numerosi scavi effettuati in Umbria e in Toscana sono venuti alla 
luce vasi, cornicioni e monete raffiguranti bovini o teste di bovini molto 
somiglianti ai Chianina, specialmente per quanto concerne la testa che era 
raffigurata come leggera, brachicefala e dotata di corna piccole.  
Il “toro italico”, rame monetario italico del Lazio databile intorno ai primi 
anni del IV secolo a.C., presenta proprio le caratteristiche di un Chianino 
(Giuliani, 1954), così come la testa di toro scolpita sopra un'ara romana del I 
sec. d.C., rinvenuta nei pressi di Asciano (comune confinante con la Val di 
Chiana).  
Inoltre, è interessante notare che alcune acconciature degli animali "aggiogati" 
agli aratri o ai carri, come l'intrecciatura a fiocchi posta sulla fronte dei bovini, 
presenti su sculture etrusche e romane, sono in uso ancora oggi in Toscana e 
nelle Marche. 
 8 
Dei bovini Chianini si trova testimonianza anche nella Naturalis Historia di 
Plinio il Vecchio, nei poeti georgici e nei poeti latini e sono raffigurati in 
bronzi di epoca etrusca e romana ed in numerosi bassorilievi, tra cui quello 
più famoso è quello presente nell’arco di Tito a Roma.  
Col tramonto dell'Impero Romano ed il diffondersi del Cristianesimo, i buoi 
bianchi persero la loro funzione sacrificale, ma soprattutto con la paralisi della 
gestione del suolo e del sistema di regimazione delle acque, la Val di Chiana 
subì il progressivo impaludamento culminato nei secoli XII e XIII per effetto 
dei dissesti ambientali conseguenti ai dissidi politici, alle guerre intestine ed 
alle invasioni barbariche. Il perdurare dell’incuria e del dissesto idrogeologico 
portarono alla decadenza dell’agricoltura ed alla rarefazione dei “bovini 
gentili dal mantello bianco, sostituiti da bovini più rustici con il mantello 
rossigno” (Marchi e Mascheroni, 1925); si verificò così il ritorno allo stato 
brado degli animali, che causò la scomparsa dei caratteri gentili a vantaggio 
della rusticità e della capacità di adattarsi ad un ambiente difficile quale 
quello palustre.  
Nel secolo XIII nella Val di Chiana vi erano solo buoi dal manto fromentino o 
nerastro e per il lungo periodo che arriverà sino al 1800 la Chianina "viveva 
commista ai bufali pressochè di continuo nelle lande paludose della valle" 
(Marchi e Mascheroni, 1925).  
 
Agli inizi del 1800 la Chianina era di piccola statura, rustica, timida, con pelle 
spessa, pelo lungo e nerastro alla faccia, al collo, al costato, nella parte bassa 
delle estremità e bianco scuro lungo i dorsi e i lombi e, per la maggior parte 
dell'anno, era tenuta al pascolo nelle colmate e  nelle paludi della valle, dove 
poteva cibarsi di canne, di giunchi ed altre simili piante grossolane e poco 
assimilabili. La rinascita della razza Chianina coincise con la rinascita 
agricola della valle, resa possibile dalla sistemazione idraulica ad opera di 
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Fossombroni ed alla comparsa di fattorie appoderate nel periodo granducale. 
La razza dalla Val di Chiana, che si estende dalla città di Arezzo al Lago 
Trasimeno, si è diffusa a partire dalla metà del secolo scorso nelle zone di 
collina e di pianura delle provincie di Arezzo, Siena e Pisa in Toscana, 
Perugia e Terni in Umbria, Rieti nel Lazio; in virtù della grande mole che la 
rendeva alquanto adatta al lavoro, la Chianina divenne indispensabile 
collaboratrice del colono. Lo stesso Granduca Leopoldo nominò tecnici 
esperti con il compito di recarsi nelle fattorie della Val di Chiana per 
ammaestrare i fattori sui criteri di valutazione morfologica.  
In questo periodo la dote più apprezzata era l'attitudine al lavoro: i buoi erano 
usati per il lavoro dei campi e per il lavoro, gli animali ripagavano il colono 
dei costi sostenuti per il loro mantenimento. 
I campi stessi erano dimensionati secondo “il fiato dell'animale”.  
In un secondo tempo la selezione fu orientata ad un maggiore equilibrio fra 
attitudine al lavoro e produzione di carne. 
Il miglioramento della razza ebbe inizio verso la metà del secolo scorso: la 
scelta dei riproduttori eseguita esclusivamente su base morfologica, mirava ad 
ottenere animali a duplice attitudine: carne e lavoro. 
Prima dell’istituzione dei Libri Genealogici la selezione era praticata 
empiricamente su basi essenzialmente morfologiche; solo in alcune aziende 
“all’avanguardia”, come l’allevamento Bastogi (Ciuffi) di Abbadia di 
Montepulciano, era praticata anche su informazioni genealogiche desunte dal 
registro del bestiame aziendale, che costituiva un vero e proprio libro 
genealogico degli animali presenti negli allevamenti dell'epoca. 
Mentre per alcune razze anche dell’Italia centrale, la selezione su basi 
empiriche dava buoni risultati (es. la Romagnola, selezionata dall'Ing. Tosi, 
riuscì ad aggiudicarsi il primo premio ex-aequo con la Hereford all'expo di 
Parigi 1900 ed il primo premio ex-aequo con la Bruna nel 1931), per la 
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Chianina la situazione rimaneva molto più confusa, in quanto dopo il rapido 
miglioramento dell’inizio del secolo XIX derivante dalla bonifica Leopoldina 
della Val di Chiana, la razza era andata degenerando per gli effetti dannosi 
dell’alimentazione, non sempre idonea alle sue grandi potenzialità, del 
sistema di allevamento stabulato, ma soprattutto per la mancanza di idee 
chiare durante la selezione (Marchi e Mascheroni, 1925). 
Infatti, le linee di guida della selezione apparivano estremamente confuse e gli 
allevatori, non ben indirizzati, erano restii ad abbandonare la selezione sul 
grado di “nazione”, cioè verso un certo ingentilimento della razza 
(Mascheroni, nel 1925). Marchi nel 1925 dichiarava: “La razza Chianina 
migliorando le sue forme e le sue funzioni economiche, durante la prima metà 
del XIX secolo, acquistava un mantello sempre più chiaro, bianco, non 
serbando più la sua pigmentazione nera apicale; acquistava pelle sempre più 
fine, sciolta, flessibile, ossatura più fine. Questo ingentilimento era correlativo 
alla subita selezione, o, per meglio dire stava ad indicare il grado di influenza 
che gli animali avevano subito dalla selezione e dal grado di migliorato 
regime. 
Come spesso accade, questo carattere fu più preso di mira nella selezione. Di 
un animale da razza, se presenta questo ingentilimento assai marcato, si suol 
dire: qui c’è nazione”.  
Intorno ai primi anni ’20 del XX secolo “le Cattedre Ambulanti di Agricoltura 
di Siena ed Arezzo a mezzo delle loro Sezioni zootecniche”, con l’intenzione 
di riportare ordine nell’opera di miglioramento della razza, dettero inizio “allo 
svolgimento di un vasto programma di lavoro” (Marchi e Mascheroni, 1925).  
Così, nella più grande fattoria della Val di Chiana senese, quella degli Eredi 
del conte Bastoni di Abbadia di Montepulciano (oggi Ciuffi) fu istituito un 
Libro Genealogico, sorsero nei pressi di ogni stalla paddock per l’esercizio 
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funzionale e l’azienda trasformò l’ordinamento colturale attuando regolari 
rotazioni.  
Nel 1930 sulla Rivista Italiana di Zootecnia sono riportati i risultati relativi 
allo sviluppo di bovini di razza Chianina, valutati con metodo biometrico 
dalla nascita ad un anno di età (Tortorelli, 1930). 
L'azione di miglioramento vera e propria ebbe inizio nel 1931, quando la 
Circolare del 4/07/1931 del Ministero dell’Agricoltura e delle Foreste 
descrisse i “Programmi di Attività Zootecnica”; nel 1932 sulla Rivista di 
Zootecnia vennero pubblicate le “Direttive per la selezione delle razze bovine 
da lavoro e da carne” e lo “Standard di perfezionamento della razza 
Chianina”. 
L’azione di selezione e miglioramento, volta all’ottenimento di una razza 
specializzata per la produzione di carne e lavoro, era articolata secondo il 
seguente schema: 
- Determinazione dello standard di perfezionamneto delle razze; 
- Predisposizione di una scheda di valutazione dei riproduttori; 
- Predisposizione dei controlli funzionali; 
- Impianto e regolare funzionamento dei Libri Genealogici; 
- Controllo della potenza ereditaria dei tori; 
- Istituzione di stazioni di monta e costituzione di famiglie selezionate; 
- Concessione di premi di conservazione per i tori razzatori; 
- Concessione di premi di allevamento per i vitelli maschi, figli di tori 
razzatori; 
- Adeguato miglioramento dei metodi di alimentazione e di allevamento; 
- Disciplina del commercio del bestiame bovino.  
 
Così nei primi anni di messa in atto del piano di selezione furono definite le 
linee guida, i caratteri tipici e gli indirizzi del miglioramento genetico che 
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avevano come obiettivo l’esaltazione dell’attitudine alla produzione di carne 
senza compromettere l’attitudine al lavoro (Giuliani, 1932). 
Gli Ispettorati dell’Agricoltura furono dotati di personale specificatamente 
formato e nel 1934 i controlli funzionali, fino ad allora sporadici, diventarono 
obbligatori per il giovane bestiame figlio di genitori iscritti al Libro 
Genealogico.  
L’impianto del Libro Genealogico e la straordinaria accuratezza nello 
svolgimento dei controlli funzionali furono fondamentali per la buona riuscita 
di un’opera di selezione che, ancorché all’avanguardia, aveva il suo fulcro nei 
nuclei di selezione, pensati per fare della Val di Chiana un’area di riproduttori 
miglioratori sia per l’ allevamento in purezza sia a scopo di incrocio. 
Nello stesso periodo, nel senese iniziarono esposizioni metodiche di bovini 
Chianini intercalate da mercati-concorso di tori e vacche: i mercati-concorso 
diventarono uno strumento fondamentale per giudicare la validità dei criteri 
seguiti nella selezione e svolgere una funzione educativa degli allevatori 
stimolandone l'amor proprio ed una costruttiva competitività. Norme precise, 
estrema accuratezza nella preparazione delle rassegne, rituali febbrili e anche 
complessi per la toelettatura e l'acconciatura del bestiame caratterizzavano le 
primavere della Val di Chiana.  
Scorrendo i resoconti di quegli eventi che spesso coinvolgevano non solo gli 
allevatori ed il mondo zootecnico, ma tutta la popolazione, si osserva che 
compaiono ripetutamente i nomi degli allevamenti storici più rinomati come 
Passerini (Tenuta di Bettolle), Puccio Prefumo, Galeotti Ottieni della Ciaia 
(Tenuta Fratta), Massimo e Alfredo di Frassineto (Tenuta Fontarronco) Ciuffi 
(Tenuta Abbadia), Società Bonifiche Terreni Ferraresi (Tenuta S. Caterina). 
 
Con la diffusione dei mezzi meccanici, l’utilizzo degli animali come forza 
lavoro venne a cadere, così la selezione, che fino al 1960 aveva avuto come 
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obiettivo il mantenimento delle due attitudini (carne e lavoro), fu decisamente 
indirizzata verso il miglioramento della produzione della carne. 
Con la crisi del settore zootecnico, il tradizionale allevamento in stalla a 
stabulazione fissa della Chianina è risultato antieconomico, per cui si è reso 
necessario il recupero di quei caratteri di rusticità ed attitudine al pascolo, utili 
per l'allevamento brado e semibrado; oggi si cerca di migliorare la velocità di 
accrescimento e lo sviluppo delle masse muscolari, al fine di  aumentare le 
rese di macellazione e ridurre il costo di produzione del chilogrammo di 
carne.  
La necessità di avere animali sempre più produttivi e rispondenti alle esigenze 
del mercato hanno spinto la selezione degli ultimi anni verso un tipo di 
animale più moderno, verso l'esaltazione delle caratteristiche legate alla 
produzione della carne: riduzione della lunghezza degli arti, maggior sviluppo 
della lunghezza del tronco, soprattutto della regione dorso lombare, dalla 
quale si ottengono le rinomate bistecche fiorentine, su una maggiore 
lunghezza e muscolosità della groppa, coscia e natica che forniscono assieme 
alle bistecche i tagli di prima qualità.  
Gigante della specie, bianchissima e nobilissima nella sua perfezione 
morfologica, la Chianina si è posta all'attenzione internazionale per un 
patrimonio genetico unico al mondo: le alterne vicende climatiche e 
ambientali che hanno caratterizzato la Val di Chiana, hanno conferito alla 
Chianina un'eccellente capacità di adattamento a condizioni diverse. Il 
mantello bianco porcellana e la cute grigio-ardesia, conferiscono alla razza 
una notevole resistenza ai raggi solari, in quanto il bianco mantello riflette la 
radiazione, mentre la cute pigmentata la protegge dai raggi ultravioletti.  
Gli arti lunghi e muscolosi, particolarmente adatti a pascolare in terreni 
paludosi, gli unghioni ben conformati e robusti, sviluppatisi durante i secoli 
nei quali questo bestiame è stato utilizzato nel lavoro agricolo, fanno della 
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Chianina una buona pascolatrice. La testa piccola e leggera rende facile il 
parto anche in condizioni non controllate.  
A questa capacità di adattamento sono abbinate l'attitudine alla produzione di 
carne e soprattutto un'ottima qualità della carne perché magra e con eccellenti 
caratteristiche organolettiche. 
Per questi pregi la razza Chianina si è diffusa un po' ovunque: infatti, è stata 
esportata in Brasile, Argentina, Uruguay, Messico, Canada, Stati Uniti, Sud 
Africa, Mozambico, Australia, Nuova Zelanda, Germania, Irlanda, Russia.  
Oltre ad essere allevata in purezza, la Chianina ha dato ottimi risultati come 
razza da incrocio per l'elevata capacità di trasmettere alla prole i caratteri 
positivi: é stata incrociata anche con gli Zebù, permettendo così la sua 
diffusione nelle aree tropicali e sub-tropicali. 
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L’A.N.A.B.I.C. 
 
 
Nel 1961 in seguito all’unione dell’Associazione Nazionale Allevatori Bovini 
di Razza Marchigiana con le Associazioni di altre due pregiate razze italiane, 
la Romagnola e la Chianina, nasce l’Associazione Nazionale Allevatori 
Bovini Italiani da Carne (A.N.A.B.I.C.) che ha sede a San Martino in Colle 
(Perugia). A questo nucleo originario si aggregheranno nel 1968 
l’Associazione Nazionale Allevatori di Razza Maremmana e nei primi anni 
‘80 l’Associazione Nazionale Allevatori di Razza Podolica (Malaguti, 2003). 
L’Associazione si propone di promuovere ed attuare tutte le attività e le 
iniziative che possono contribuire al miglioramento, alla valorizzazione ed 
alla diffusione delle razze bovine italiane da carne (Chianina, Marchigiana, 
Maremmana, Podolica e Romagnola).  
In particolare provvede: 
- alla promozione ed organizzazione di manifestazioni zootecniche 
(mostre e mercati) al fine di evidenziare i progressi avvenuti 
nell’allevamento delle razze bovine italiane da carne; 
 
- a lavorare in sintonia con i Consorzi di Qualità riconosciuti e con le 
altre organizzazioni aventi lo scopo di valorizzare qualitativamente le 
razze bovine da carne mediante la tipizzazione delle carni stesse ed il 
deposito del relativo marchio; 
 
- a favorire il sorgere di cooperative ed associazioni di allevatori; 
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- a promuovere, incoraggiare e coordinare studi e ricerche di carattere 
tecnico-economico inerenti l’allevamento, grazie alla collaborazione 
con gli organi statali preposti e con gli istituti di ricerca;  
 
- a collaborare con Enti ed Istituzioni sul territorio per lo studio dei 
sistemi di allevamento e di alimentazione (in Toscana per Chianina e 
Maremmana) e per il recupero e lo sviluppo della zootecnia da carne 
con razze autoctone nelle aree tipiche di produzione, abbandonate o 
utilizzate per altri scopi. 
 
- a curare la redazione e la diffusione di stampa specializzata: il 
periodico “Taurus” informa gli allevatori sulla rassegna di eventi, fatti e 
aspetti tecnici inerenti le razze bovine italiane da carne. Questo 
periodico è pubblicato anche con una versione in inglese, “Taurus 
International”, per  aggiornare costantemente gli allevatori esteri delle 
razze bovine italiane da carne. Sono, inoltre, realizzati documenti 
informativi e divulgativi sulle razze, da distribuire in occasione di 
manifestazioni ed incontri con il pubblico. 
 
- ad adempiere ai compiti e alle funzioni delegate dalla Pubblica 
Amministrazione e dall’Associazione Italiana Allevatori (A.I.A.); 
 
- ad attuare e partecipare ad iniziative, di qualsiasi carattere, che possano 
risultare utili per lo sviluppo della Associazione e il perseguimento dei 
fini sopra elencati; 
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- a gestire la banca del DNA, istituita nel 2004, delle razze Chianina, 
Marchigiana, Romagnola, Maremmana e Podolica. L’idea di istituire 
questa beanca è nata dall’importanza dell’analisi del DNA dei bovini 
durante il processo selettivo. I campioni biologici (sangue, bulbo 
pilifero, cartilagine auricolare, tessuto muscolare, materiale seminale) 
sono prelevati dai più importanti riproduttori maschi e femmine per 
disporre del loro DNA anche dopo la morte al fine di supportare 
indagini su eventuali geni indesiderati ed individuare, in questo modo 
le linee di sangue degli animali da utilizzare o da escludere dalla 
riproduzione; inoltre l’analisi del DNA risulta utili per l’accertamento 
di parentela e l’identificazione dei soggetti; 
 
- a salvaguardare il lavoro di selezione attraverso l’istituzione ed il 
funzionamento del Libro Genealogico delle razze bovine. 
(www.anabic.it)     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 18 
Il Libro Genealogico 
 
 
 
Il Libro Genealogico è lo strumento primario dell'attività di selezione delle 
diverse specie e razze di interesse zootecnico, mira innanzitutto alla 
conservazione di popolazioni animali geneticamente distinte definendone sul 
piano tecnico i criteri di miglioramento genetico e, nel contempo, 
promuovendone la valorizzazione economica.  
Per ogni razza il Libro Genealogico è costituito dall'insieme degli animali in 
selezione e dai loro dati anagrafici, produttivi e riproduttivi; esso costituisce il 
punto di partenza e di arrivo di tutta l'attività di miglioramento.  
Per quanto riguarda le razze bovine da carne allevate nell’Italia centro-
meridionale, il Libro Genealogico é articolato in cinque sezioni, una per ogni 
singola razza (Chianina, Marchigiana, Maremmana, Podolica, Romagnola), 
ed è curato dall'Ufficio Centrale dell'A.N.A.B.I.C., in collaborazione con gli 
Uffici Provinciali (presso le Associazioni Provinciali Allevatori) e con 
l'Associazione Italiana Allevatori.  
Negli ultimi anni l'A.N.A.B.I.C. ha realizzato e fornito agli Uffici Provinciali 
programmi computerizzati che permettono di velocizzare e rendere sempre 
più efficace la gestione del Libro Genealogico: tramite computer è possibile 
accedere ai dati rilevati in azienda, acquisire le informazioni conservate negli 
archivi centrali dell’A.N.A.B.I.C., aggiornare i dati e inoltre la stampa dei 
documenti ufficiali può essere effettuata direttamente dagli Uffici Provinciali 
grazie ai dati provenienti dagli archivi centrali. 
Ogni unità operativa può così consultare le principali informazioni riguardanti 
le situazioni aziendali, gli alberi genealogici di ogni animale iscritto al Libro 
Genealogico, la carriera riproduttiva delle vacche, i dati di valutazione 
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morfologica, i risultati delle analisi eritrocitarie e cariologiche: in tal modo il 
Libro Genealogico risulta in grado di fornire risposte rapide e concrete agli 
allevatori, con riduzione dei costi e dei tempi di registrazione e di gestione 
delle informazioni. 
L'organizzazione del Libro Genealogico è stabilita da un apposito 
Disciplinare, approvato dal Ministero per le Politiche Agricole ed al 
Disciplinare base possono affiancarsi ulteriori documenti normativi per la 
regolamentazione di particolari attività, comunque previste dal Disciplinare 
stesso, del quale fanno parte integrante. Un esempio tipico sono le “Norme 
Tecniche di Selezione” nelle quali viene stabilito lo standard morfologico di 
razza e gli obiettivi da perseguire nell'attività di selezione. 
La selezione è il prodotto del lavoro di tutti gli allevatori aderenti al Libro 
Genealogico e degli Enti responsabili della tutela e valorizzazione del 
patrimonio zootecnico nazionale. 
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Il Centro Genetico e il Performance Test   
 
 
 
Per quanto riguarda la razza Chianina, l'A.N.A.B.I.C. attraverso il Centro 
Genetico ha avviato un piano di selezione: i riproduttori maschi vengono 
selezionati mediante le prove di performance ed i criteri di selezione, che 
costituiscono i traguardi che si vogliono conseguire con il lavoro di 
miglioramento genetico, sono:  
- elevata produzione di tessuto muscolare: per ottenere una maggiore 
produzione di tagli di prima qualità; 
- alte rese alla macellazione ed allo spolpo: per aumentare l'efficienza di 
produzione e il valore commerciale dei soggetti a parità di peso, 
agendo in particolare sulla finezza dello scheletro e della pelle; 
- elevato sviluppo somatico: per mantenere la mole degli animali, 
particolarmente la lunghezza del tronco e i diametri trasversi; 
- elevata efficienza riproduttiva: per produrre il massimo numero di 
vitelli nati per anno per fattrice allevata;  
- alta capacità materna: per disporre di vacche in grado di allevare e 
nutrire i figli con elevati pesi allo svezzamento.  
Lo schema di selezione prevede poi l'impiego dei migliori tori provati in 
prova di performance e delle migliori vacche indicizzate per la capacità 
materna, negli accoppiamenti programmati, con il più largo ricorso possibile 
alla fecondazione artificiale. 
 
La scelta di basare i programmi di miglioramento genetico delle razze 
Chianina, Marchigiana, Romagnola sulla selezione dei riproduttori da 
impiegare per la inseminazione artificiale attraverso il performance test,  
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ha portato alla creazione del Centro Genetico, fulcro di tutto il programma 
selettivo.  
In 10 anni di attività il Centro Genetico di San Martino in Colle (Perugia) 
dove si svolgono le prove di performance ha valutato 782 torelli, di cui 249 
Marchigiani, 344 Chianini, 277 Romagnoli.  
Delle tre razze sono stati abilitati all’inseminazione artificiale 211 torelli, 
rispettivamente 62, 74 e 75 per ogni razza.  
 
Il Centro è organizzato in quattro settori: 
- il primo è quello di quarantena, costituito da due stalle indipendenti ed 
isolate, che funzionano in alternanza: ogni stalla ospita un solo gruppo 
per volta, col sistema "tutto pieno-tutto vuoto" e viene disinfettata e 
disinfestata per 15 giorni circa prima dell'ingresso di un gruppo 
successivo;  
- il secondo settore, quello di performance, è costituito da due stalle, di 
sei box ciascuna, con una capienza complessiva di 96 capi. Esse 
funzionano in continuo e la permanenza media di ogni gruppo è di 168 
giorni; 
- il terzo settore è quello per il controllo del materiale seminale e per la 
sosta in attesa dell'uscita dei soggetti dal Centro; 
-  il quarto è quello dedicato alla ginnastica funzionale e all’adattamento 
al pascolo, utilizzato soprattutto per i soggetti destinati ad operare in 
aziende pascolative.  
 
Sono ammessi alla prova di performance 15 soggetti al mese (5 per ognuna 
delle razze Chianina, Marchigiana, Romagnola) scelti tra oltre 100 candidati, 
a rappresentare quanto di meglio la popolazione può offrire. L'individuazione 
di tali soggetti è fatta tenendo conto, oltre che dei requisiti previsti dal Libro 
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genealogico (due generazioni di ascendenti note, figli di vacche appartenenti 
al Registro Genealogico e con almeno 82 punti), anche dei seguenti fattori:  
- potenziale genetico dei genitori (indice performance del padre ed 
indice di capacità materna della madre).  
- controllo della correttezza morfologica del soggetto, effettuata da un 
esperto di razza incaricato dall’A.N.A.B.I.C.; 
- esito dell'analisi per l'accertamento di paternità e maternità: sono 
esclusi soggetti con formula eritrocitaria incompatibile con quella del 
padre e/o della madre (accertamento negativo); 
- analisi del cariotipo: non sono accettati soggetti con assetto 
cromosomico 2n=59; 
- aspetti sanitari: i soggetti devono provenire da allevamenti 
ufficialmente indenni da Tubercolosi, Brucellosi, Leucosi bovina 
enzootica. Prima dell'ingresso devono aver superato un accertamento 
sierologico per Tubercolosi, Brucellosi, Leucosi bovina enzootica, 
Rinotracheite infettiva, Blue Tongue. 
 
 
L'ingresso dei vitelli al Centro Genetico avviene intorno ai 5 mesi di età. La 
prima fase della permanenza è di quarantena-adattamento, della durata di 30 
giorni circa, durante i quali vengono ripetuti tutti i test sanitari. 
Contemporaneamente i vitelli si abituano alla vita di gruppo, al cambiamento 
di stalla e di alimentazione: la razione è costituita da fieno intero di primo 
taglio e mangime concentrato. 
In questo periodo gli animali vengono pesati settimanalmente così da abituarli 
gradatamente al nuovo tipo di vita e ad evitare possibili stress in fase di prova. 
Il gruppo viene quindi spostato nelle stalle di performance e vi permarrà per 
tutta la durata della prova, pari a 24 settimane (168 giorni). 
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Durante questa fase l'alimentazione resta sempre basata su fieno di primo 
taglio ad libitum e mangime concentrato razionato in funzione del peso (con 
aggiornamenti settimanali della razione). Il concentrato è distribuito attraverso 
un sistema automatico computerizzato, che permette per ciascun animale 
l'erogazione intervallata nelle 24 ore. Il riconoscimento avviene tramite un 
collare magnetico. 
Durante la prova sono eseguiti i seguenti controlli:  
- rilievo del peso vivo (in due giorni consecutivi) ogni 21 giorni; 
-  rilievi zoometrici: ad inizio e fine prova vengono rilevate le seguenti 
misure: 
- altezza garrese, lunghezza tronco, circonferenza altezza e 
larghezza torace, lunghezza groppa, larghezza ilei, larghezza 
trocanteri, larghezza ischi, perimetro stinco, lunghezza e 
larghezza testa, spessore pelle; 
- stima della muscolosità effettuata a fine prova da esperti di razza; 
- valutazione morfologica, sempre ad opera di esperti di razza, per 
l'esame della conformazione scheletrica e dei caratteri di razza; 
- valutazione commerciale e valutazione delle carcasse di soggetti 
esclusi e macellati, eseguita da esperti. 
 
I dati raccolti, opportunamente elaborati, concorrono a formare quattro indici 
parziali: 
- Indice di accrescimento; 
- Indice di muscolosità; 
- Indice di superficie; 
- Indice di finezza. 
 
Dalla combinazione degli indici parziali si ricava, attraverso la risoluzione di 
 24 
un sistema lineare, l'Indice di Performance Toro (I.P.T.), che esprime la 
capacità di crescere velocemente, di produrre tessuto muscolare, di fornire 
elevate rese in carne, di conseguire un buon sviluppo generale e di produrre 
animali che soddisfino le esigenze del mercato. 
Terminata dunque la prova ed elaborati i risultati viene definita una 
graduatoria di merito in funzione dell'Indice Performance Toro: vengono 
abilitati all’inseminazione artificiale soltanto i tori il cui indice è compreso nel 
miglior 30% di tutti i soggetti testati. 
Terminato il periodo di controllo delle performance, ogni gruppo viene 
spostato alla stalla di controllo del seme: i soggetti abilitati alla I.A. vengono 
venduti prioritariamente ai Centri Tori, i rimanenti soggetti, qualora 
raggiungano il punteggio morfologico minimo previsto dal Libro Genealogico 
(p.ti 82), possono essere impiegati in monta naturale e vengono venduti dagli 
allevatori tramite apposite aste periodiche, in modo da favorire la loro 
massima diffusione sul territorio. 
I soggetti abilitati alla monta naturale vengono tenuti per 30 giorni in un 
apposito terreno di circa 5 ettari di superficie, in modo da favorirne la 
ginnastica funzionale e un buon adattamento al pascolo.  
 
Ai fini del miglioramento genetico, assume particolare importanza anche la 
selezione della linea femminile: la scelta dei riproduttori dipende, in misura 
non trascurabile, dalla madre, dalla quale ogni essere vivente riceve il 50% 
del proprio patrimonio genetico. 
La prima individuazione delle madri di toro viene fatta tenendo conto:  
- della genealogia; 
- della morfologia; 
- dell'efficienza riproduttiva.  
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Un ulteriore passo nella selezione della linea femminile, riguarda 
l'individuazione delle migliori vacche, tra quelle con le caratteristiche sopra 
descritte, in funzione della produttività. 
La vacca da carne in effetti deve iniziare precocemente la sua carriera, essere 
longeva, partorire con regolarità (circa ogni 12 mesi) e garantire una quantità 
di latte adeguata per un rapido accrescimento del vitello sino allo 
svezzamento. 
Utilizzando il peso dei vitelli a 4 mesi è stato messo a punto, in collaborazione 
con il Servizio Studi dell'A.I.A., un Indice di Capacità Materna: esso 
rappresenta la capacità della vacca di far crescere il figlio nella fase di 
allattamento ed è espresso come differenza di peso a 4 mesi di età dei figli di 
ogni vacca dalla media di razza. 
Viene utilizzato il peso dei vitelli a 4 mesi perché si ritiene che questa sia l'età 
più indicativa della capacità lattifera della madre per le razze bianche da 
carne, poiché è certo che oltre questa età il vitello possa assumere altri 
alimenti oltre al latte materno. 
Per valutare la reale capacità materna i pesi sono corretti per i seguenti effetti 
ambientali: allevamento - anno e stagione di nascita - sesso del vitello - ordine 
del parto della madre. Questo permette di confrontare vacche allevate in 
aziende e in condizioni diverse.  
 
Dopo che sono stati individuati i migliori riproduttori attraverso il 
performance test, la fase successiva del programma selettivo prevede 
l'impiego oculato degli stessi, al fine di diffondere, con la massima rapidità, il 
loro patrimonio genetico: per favorire il progresso genetico si tende a ridurre 
l'intervallo di generazione, per cui è importante che i migliori riproduttori 
possano iniziare quanto prima la carriera riproduttiva. 
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Per tale motivo, i giovani torelli abilitati all’inseminazione artificiale sono 
rapidamente inviati nei Centri di prelievo del seme per diffondere il loro 
patrimonio genetico nella popolazione.  
Questi soggetti sono impiegati sulle migliori vacche utilizzando un sistema di 
accoppiamenti programmati (in uso dal 2000), per fornire agli allevatori 
l’opportunità di migliorare il livello morfologico e produttivo del proprio 
bestiame. L’allevatore fornisce al tecnico dell’APA i numeri di matricola 
delle vacche che devono essere inseminate e i caratteri che si vogliono 
migliorare, questi dati vengono inserti in un apposito sistema di elaborazione 
che individua per ogni vacca un certo numero di possibili tori (Misztal and 
Law, 1998). 
 
Tale servizio è fornito dal Centro Genetico dell’A.N.A.B.I.C. su tre livelli: 
- STANDARD: gratuito, viene prodotto ogni sei mesi ed inviato alle 
APA e prevede l’accoppiamento di ogni vacca con un unico toro;  
- PERSONALIZZATO: prodotto su richiesta dell’allevatore, è fornito a 
pagamento e prevede l’accoppiamento di ogni vacca con i tre migliori 
tori disponibili;  
- PERSONALIZZATO AUTOMATICO: a pagamento, l’allevatore 
indica i caratteri che desidera migliorare, questi sono prima registrati e 
poi elaborati automaticamente da un sistema. 
I vitelli maschi nati da tali accoppiamenti hanno la precedenza nell'ingresso al 
Centro Genetico per essere sottoposti ad un nuovo ciclo di performance test, 
avviando così il lavoro della generazione successiva. 
Al fine di mantenere un'ampia variabilità genetica, sono ammessi al Centro 
Genetico, in proporzione inferiore, anche vitelli di genealogia nota, figli di 
genitori non testati: in tale modo si ha la possibilità di controllare anche nuove 
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linee di sangue, indispensabili per non incorrere in problemi di consanguineità 
(Canestrari, 2005). 
Tutti i soggetti iscritti al Libro Genealogico sono sottoposti a particolari 
“Controlli Funzionali”, eseguiti dalle Associazioni Provinciali Allevatori; 
successivamente l’Associazione Italiana Allevatori provvede alla 
registrazione ed elaborazione dei dati, che vengono trasmessi all’Associazione 
Nazionale. 
In particolare vengono rilevati i parametri legati alla sfera riproduttiva: facilità 
al parto, gemellarità, peso e vitalità dei nati, eventuali anomalie. 
Sui vitelli vengono inoltre rilevati i pesi allo svezzamento, a 12 e a 18 mesi di 
età, per verificarne l'accrescimento e la conformazione e su alcuni soggetti 
destinati alla macellazione vengono effettuati, oltre ai rilievi in vivo, anche 
alcuni rilievi post mortem, per determinare la resa alla macellazione, i pesi del 
quinto quarto, la resa allo spolpo.  
La valutazione morfologica rappresenta uno dei classici strumenti di lavoro 
usato negli animali domestici. 
Nei bovini da carne la valutazione morfologica permette di ottenere 
informazioni sullo sviluppo muscolare e sulla conformazione sia dei 
riproduttori, sia della loro discendenza. 
Nel corso del 1993 è stato definito un nuovo sistema di valutazione 
morfologica dei bovini delle razze italiane da carne, fondato sulla descrizione 
lineare dell'animale. Rispetto ai sistemi di valutazione precedentemente 
impiegati, la descrizione lineare permette di ottenere informazioni che 
possono essere elaborate con risultati assai più affidabili grazie ad alcuni 
aspetti fondamentali su cui essa si basa: i caratteri rilevati sono definiti in 
modo univoco ed esprimono una variabilità biologica (misure, angoli, volumi 
o quantità) ed ogni carattere viene valutato secondo una scala lineare di valori 
(che rappresenta il campo di variabilità della popolazione) divisa in intervalli 
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omogenei; in questo modo gli esperti esprimono la loro valutazione in modo 
uniforme senza dare giudizi di desiderabilità o meno del tratto considerato. 
Sono stati individuati 22 caratteri, raggruppati in “Muscolosità”, 
“Dimensioni”, “Struttura ed Arti”, “Caratteri riproduttivi” e per ognuno sono 
state fissate cinque classi. 
L'impiego del sistema lineare permette di integrare i dati di peso ed 
accrescimento rilevati sulla popolazione con quelli di muscolosità, di ottenere 
stime accurate sul valore genetico di tutti i riproduttori che operano e di 
rendere ancora più efficace la scelta dei vitelli da sottoporre a prova di 
performance e delle femmine da impiegare nella rimonta e negli 
accoppiamenti programmati.  
 
In realtà molti sono i riscontri diretti sulla selezione operata che si possono 
desumere dai dati rilevati nel corso delle prove di performance: gli 
accrescimenti e lo sviluppo delle masse muscolari hanno mostrato negli ultimi 
anni una continua tendenza positiva nei soggetti in prova. L'aumento delle 
masse non ha compromesso lo sviluppo somatico dei riproduttori, 
mantenendone mole e taglia, semmai alleggerendo l'impalcatura scheletrica e 
migliorando il rapporto tra muscolo e osso. I tempi che scandiscono la prova 
di performance (fine prova a 12 mesi) hanno determinato una netta riduzione 
dell'età di maturazione commerciale, influenzando positivamente la precocità 
degli animali ( www.anabic.it; www.politicheagricole.it ). 
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L’inbreeding 
 
 
 
Il sempre più largo ricorso all’inseminazione artificiale ha determinato, negli 
ultimi anni, un sempre maggiore numero di figli generati dai tori più famosi, 
ma ciò può essere causa di inbreeding e di un fondo comune di geni (Young, 
1984). 
L’inbreeding e la selezione furono combinati dai primi allevatori per gettare le 
basi di linee genetiche che poi sarebbero state migliorate: l’inbreeding 
volontario è stato un metodo empirico per fissare i caratteri desiderati per 
lungo tempo, l’esempio più famoso è il toro “Comet”, nato 
dall’accoppiamento di individui strettamente imparentati e da “Favourite” uno 
dei più noti fondatori della razza Shorthorn (Russell, 1947). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Schema parziale del 
pedigree dei due tori 
fondatori della razza 
Shorthorn, Favourite (252) e 
suo figlio Comet (115). 
Entrambi i tori presentano 
inbreeding. I genitori di 
Comet hanno progenitori in 
comune nel loro pedigree 
(Favourite, Phocenix, 
Foljambe, Favourite Cow) 
ed anche i genitori di 
Favourite hanno avi in 
comune, Foljambe e 
Favourite Cow. 
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Con il termine “inbreeding” s’intende l’unione tra consanguinei, ed è 
definito come la probabilità che 2 alleli ad un locus siano identici nei 
discendenti (Falconer and Mackay, 1996). 
L’inbreeding riduce la variabilità genetica all’interno di una popolazione, 
che risulta meno suscettibile ad un’azione di miglioramento genetico. 
L’aumento di consanguineità, infatti, produce un fenomeno chiamato 
“depressione da inbreeding”, cioè una diminuzione generale delle 
performance medie dei soggetti consanguinei dovuta al fatto che alcuni geni 
aventi piccoli effetti negativi sui caratteri quantitativi si vengono a trovare 
allo stato omozigote: geni recessivi indesiderati e rari, che in condizioni 
normali sono presenti allo stadio eterozigote hanno ora una maggior 
probabilità di esprimersi allo stadio omozigote e di produrre danno sanitario 
e zootecnico attraverso la comparsa di patologie ereditarie e alterazione della 
capacità produttiva dell’animale (Croquet et al. 2006). La depressione da 
inbreeding, nelle razze bovine da carne, manifesta maggiormente i suoi 
effetti negativi sui tratti legati alla riproduzione e alla crescita, mentre 
influenza assai poco quelli legati alla carcassa (Northcutt et Buchanan, 
2004). 
La gestione della riproduzione è importante perchè la produttività di un 
allevamento di bovini da carne si basa sulla quantità di carne prodotta ogni 
anno e di conseguenza l’efficienza riproduttiva  (numero di nati/anno/vacca) 
è fondamentale per la riuscita economica, inoltre è un buon sistema di 
screening delle malattie. Un allevatore può anche decidere di cambiare o 
migliorare la natura genetica della popolazione sotto il suo controllo 
attraverso la scelta dei riproduttori e gli accoppiamenti programmati.  
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Affinché la selezione sia funzionale si devono avere specifiche informazioni 
su antenati, genitori, performance individuali o della progenie o una 
combinazione di questi criteri.  
Il miglioramento dei tratti dipende dalla loro ereditabilità, dall’accuratezza 
della loro misura e dall’intensità di selezione (Dziuk and Bellows, 1983)                                                                  
I moderni programmi di selezione sono basati su programmi matematici, 
statistici e computerizzati per individuare i soggetti con merito genetico 
superiore e le tecnologie della riproduzione sono utilizzate per diffondere 
questi genotipi tra la popolazione (Weigel, 2001) così che al giorno d’oggi è 
assai difficile trovare bovini appartenenti ad una stessa razza senza alcuni 
caratteri genetici in comune (Croquet et al., 2006). 
Infatti, dopo circa quarant’anni di inseminazione artificiale i tori e le vacche 
hanno pedigree complessi con numerosi antenati in comune nell’arco delle 
generazioni, per cui i loro figli potrebbero risentire degli effetti legati 
all’inbreeding. 
Invece se due individui non hanno predecessori in comune oltre la 5a o 6a 
generazione, la loro progenie viene considerata “outbred” (Vogt et al., 
1993). 
Bisognerebbe almeno evitare, nelle mandrie selezionate, che avvenissero 
accoppiamenti tra fratello e sorella o tra genitori e figli; accoppiamenti in 
stretta consanguineità all’interno di piccole mandrie o di linee familiari non 
solo determinano una rapida crescita dell’inbreeding e della depressione da 
inbreeding, ma anche una perdita di caratteri desiderabili: con il crescere 
dell’inbreeding diminuiscono le performance riproduttive delle vacche che 
quindi sono meno produttive per l’allevamento (Weigel, 2001). 
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Una scelta di accoppiamento esaustiva deve prendere in considerazione 
molti fattori ed utilizzare criteri complessi: esaminare il pedrigree di una 
vacca per decidere i migliori accoppiamenti ed evitare l’inbreeding è 
veramente un compito arduo; per questo motivo sono utilizzati programmi 
computerizzati (mating system), basati sull’aspetto fenotipico della vacca e 
sul suo livello di inbreeding confrontato con quello dei possibili tori (Honda 
et al., 2005). 
Questi programmi computerizzati permettono quindi di tenere sotto controllo 
e, in alcuni casi, diminuire il livello di inbreeding, migliorando le 
performance nella generazione futura, con notevoli benefici. 
 
Inbreeding e parametri zootecnici  
 
Il progresso genetico delle performance produttive degli animali allevati è 
diventato di grande interesse per gli allevatori (Hazel,1943; VanRaden, 
2004): gli obiettivi nell’allevamento dei bovini da carne si sono evoluti nel 
corso degli anni per rispettare standard di produzione, risorse e domanda dei 
consumatori (Forabosco et al., 2005; Nephawe et al., 2003). 
 Oggigiorno l’industria della carne volge la propria attenzione non solo alla 
crescita dell’animale e ai tratti materni, ma anche alla carcassa e alla 
composizione della carne (Allen, 1987; Smith et al., 1991; Morgan et al. 
1991; Savell and Sacheford, 1992; Bennet and Williams, 1994; Marshall, 
1994); dunque, si rendono necessarie stime affidabili della correlazione 
genetica per determinare se il miglioramento di alcuni tratti può 
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compromettere il perfezionamento di altri. Inoltre, è importante designare 
degli indici economici per massimizzare il profitto: alcuni produttori 
provarono a migliorare i tratti legati alla crescita (peso a svezzamento e a 
macellazione), ma in molti si chiesero se la taglia non fosse stata aumentata 
oltre i livelli richiesti per ottenere un ottimo ritorno economico, dal momento 
che i costi di mantenimento legati a vacche di grande taglia sono piuttosto 
onerosi (Nephave et al., 2003; Fiss and Wilton, 1992). 
Data la grande importanza economica della produzione di carne sono stati 
fatti studi per quantificare gli effetti dell’inbreeding sulla qualità della 
carcassa, sul tasso di crescita, sulla conformazione e sull’eventuale difficoltà 
al parto in bovini da carne di razza Charolais, Simmental, Limousine, 
Hereford ed Angus in Irlanda calcolando separatamente per ogni razza il 
valore della depressione da inbreeding (Keller and Brinks, 1972;Grapevine et 
al. 1975; nNevines et al., 1985; Nwakalor et al. 1986;Mc Parland et al., 2008). 
Qualità della carcassa: prendendo in considerazione il peso medio della 
carcassa e la sua valutazione in base allo stato di ingrassamento ed alla 
conformazione muscolare, è stata evidenziato che l’inbreeding ha minimi 
effetti sui tratti della carcassa esaminati in quanto interessa specificatamente 
soprattutto i caratteri legati alla sfera riproduttiva (fertilità e produzione di 
latte) (Alexander and Bogarth, 1961; Pirchner 1985; Falconery and Mackay, 
1996).                                                                                                                     
Tasso di Crescita carcassa: anche in questo caso i risultati dello studio 
hanno mostrato che l’inbreeding interessa soprattutto lo sviluppo muscolo-
scheletrico che risulta più ridotto (Nelson and Lush, 1950; Davenport et al., 
1965, Martin et al. 1992). 
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Capacità riproduttiva femminile: gli studi effettuati per quantificare gli 
effetti dell’inbreeding sulla capacità riproduttiva (parti gemellari, mortalità 
neonatale e distocia) di primipare e multipare, studiate separatamente, hanno 
messo in luce effetti negativi (Dinkel et al., 1976; Adamec et al. 2006, Mc 
Parland et al. 2007a; Eriksson et al., 2004).  
Ulteriori studi sugli effetti dell’inbreeding nelle razze bovine da carne hanno 
interessato l’influenza sui caratteri legati alla crescita dei vitelli (peso alla 
nascita, peso a svezzamento e peso post svezzamento) e sulla capacità 
riproduttiva maschile. 
Peso alla nascita: Gli effetti dell’inbreeding interferiscono anche sul neonato, 
infatti alla nascita i vitelli sono più piccoli ed hanno accrescimenti ridotti, 
raggiungendo pesi allo svezzamento inferiori (Bailey et 1977; Burges et al., 
1959; Swinger et al., 1961; Nelms and Stratton,1967; Brinks, 1963; Brinks, 
1967; Brinks 1972; Flower et al.1963; Keller and Brinks, 1978a,b; Mc Curley 
et al., 1984, Mac Neil et al., 1989 ; Burrow H.M., 1993; Pariacote et al., 
1998). 
 
Tratti riproduttivi maschili: L’inbreeding ha effetti negativi su ogni 
caratteristica legata alla fertilità maschile. Ad ogni incremento dell’ 1% nel 
tasso di inbreeding di un individuo si osserva una diminuzione nel BSE1 
(Harris et al., 1960; Salisbury and Baker, 1966; Elmore et al 1978; Smith et 
al., 1989). 
1BSE (breeding soundness evalutation): indica su una scala da 0 a 100, che considera 
qualità del seme, dimensioni dello scroto e valutazione fisica, la capacità riproduttiva del 
maschio in accordo con i metodi della “Society of Theriogenology” (Bierschwal, 1976). 
Usando questa scala il potenziale riproduttivo dei tori viene classificato in: 
- Soddisfacente: BSE = 60-100 
-  Discutibile : BSE = 30-59 
- Insoddisfacente: BSE =  ≤ 29 
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 Inbreeding e malattie genetiche 
 
 
 
Nelle razze da carne è possibile riscontrare numerose caratteristiche 
indesiderabili, che spaziano da scarse performance e malformazioni 
scheletriche, a malattie semi-letali e letali; possono essere causate da 
alterazioni genetiche, da condizioni d’allevamento o da una loro interazione. 
 I difetti congeniti sono presenti in tutte le razze bovine: in alcune mandrie 
sono piuttosto insoliti, anche se occasionalmente la frequenza può essere 
abbastanza alta da avere importanza economica rilevante. I difetti congeniti 
sono anormalità morfologiche o funzionali presenti alla nascita, che spiegano 
la mortalità del feto prima o poco dopo il parto. La frequenza dei difetti 
genetici all’interno di una mandria varia in un intervallo compreso fra l’1% ed 
il 3%. 
Molti difetti congeniti hanno cause ancora sconosciute, ma alcuni sono 
ereditabili e legati a tratti recessivi; pochi difetti congeniti sono regolati da 
geni con dominanza incompleta e pochissimi sono causati da uno o più set di 
geni. Generalmente la causa di difetti congeniti va ricercata all’interno di una 
famiglia, infatti i genitori di un vitello affetto da una patologia genetica hanno 
almeno un progenitore in comune. Quando, all’interno di una mandria, in una 
solita stagione nasce più di un vitello affetto da malattie genetiche, si riscontra 
che le madri sono imparentate (ad es. sorelle) e sono state generate dallo 
stesso toro: in tal caso, per correggere la situazione, è necessario un cambio 
nei programmi di accoppiamento (Schalles et al, 1972). 
L’allevamento di razze in purezza può essere assimilato ad una gerarchia: i 
tori che hanno nel loro corredo genetico caratteri desiderabili da trasmettere 
alla progenie vengono largamente impiegati, grazie all’inseminazione 
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artificiale, all’interno di una razza, al fine di ottenerne il miglioramento delle 
performance produttive e riproduttive (Robertson & Asker, 1951; Barker, 
1957; Vu Tien Khang, 1983). Quando la popolazione allevata è suddivisa in 
linee paterne non imparentate, i sistemi di accoppiamento a rotazione tra 
queste linee si sono dimostrati abbastanza efficienti nel ridurre gli effetti a 
medio e lungo termine dell’inbreeding nella popolazione allevata: infatti gli 
effetti negativi dell’inbreeding si riducono con l’uso di programmi di 
accoppiamento che prevedono rotazione dei padri, ma con il progredire del 
tempo questo metodo determinerà la nascita di parentele tra le diverse linee, 
con conseguente diminuzione degli effetti benefici di queste rotazioni 
(Falconer & Mackay, 1996; Honda et al., 2005).  
In quasi tutte le stazioni di inseminazione artificiale è impiegato un gruppo 
elitario di tori, per cui inbreeding e consanguineità sono reali preoccupazioni: 
infatti, i positivi caratteri trasmessi alla progenie, fanno sì che tali tori 
vengano sempre più largamente utilizzati, aumentando l’incidenza delle 
problematiche legate all’inbreeding (Young C.W., 1984). 
Questa selezione estrema è stata determinante per un rapido progresso 
genetico in tempi brevi, ma il grande uso di pochi padri eccezionali oltre ad 
impoverire la variabilità genetica provoca a lungo termine dannosi effetti 
aumentando la probabilità dell’accoppiamento di due geni recessivi mutati nel 
genotipo di un animale.  
Uno dei più importanti problemi nel controllo delle malattie genetiche è che, 
una volta che l’alterazione è stata scoperta, la frequenza allelica del gene 
recessivo potrebbe aver raggiunto alti livelli nella popolazione; infatti, una 
malattia genetica si rivela molto tempo dopo la mutazione che l’ha provocata 
(15-20 anni), corrispondente al tempo necessario per far accoppiare i 
discendenti del portatore originario.  
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Per questo motivo è molto importante che il fenotipo associato ad una 
anormalità sia tempestivamente attribuito a un genotipo omozigote mutato 
(Gentile e Testoni, 2006). 
 
Nella razza bovina Chianina finora è stata posta particolare attenzione ad 
un’anomalia genetica denominata Ittiosi. 
 
L’Ittiosi è una rara malattia della cute, caratterizzata da una diffusa 
ipercheratosi cutanea che ricorda le squame di un pesce (Julian, 1960; Raoofi 
et al., 2001). Sul corpo si può osservare cheratoderma: pre-cicatrici e cicatrici, 
già presenti a livello fetale, che non sono infette e non presentano reazione 
infiammatoria. 
Al momento attuale due forme di ittiosi sono state descritte nel bovino: 
 
- Ittiosi fetale (feto arlecchino), descritta in Pezzata Rossa Norvegese, 
Frisona, Brunalpina, è la forma più grave e non compatibile con la vita 
(Yager and Scott, 1993). 
I vitelli ammalati nascono morti o muoiono pochi giorni dopo la nascita 
(Lüpus, 1963; Chittick et al., 2002). La cute è ricoperta da larghe scaglie 
cutanee separate da profonde fessure le quali ricordano una “corazza di 
cuoio”; il pelo è in genere completamente assente. La cute spessa ed 
anelastica, provoca eversione delle giunzioni muco cutanee, eclabium 
ed ectropion.  
Questa forma assomiglia all’ittiosi arlecchino umana: è incompatibile 
con la vita e presenta formazioni cutanee simili a squame su tutto il 
corpo (Molteni et al., 2006). 
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- Ittiosi congenita segnalata in Chianina, Jersey, Pinzaguer, Frisona, è 
una forma meno grave e compatibile con la vita, tanto che i bovini 
affetti tendono a vivere a lungo (Baker and Ward, 1985; Steffen, 1993; 
Raoofi et al., 2001; Testoni et al., 2004; Testoni et al., 2006; Julian, 
1960). 
Lo stato di salute generale è buono, le lesioni sono rappresentate da 
ipercheratosi, presente alla nascita o più tardivamente; la mancanza di 
pelo non è un difetto iniziale, ma col passare del tempo possono 
comparire aree alopeciche.  
L’ispessimento cutaneo e le squame (fino a 25 mm di diametro) sono 
presenti soprattutto su arti, addome e muso. Sono riportati casi di 
cataratta, microtia ad anomalie tiroidee. Assomiglia all’ittiosi lamellare 
umana. 
 
In entrambe le forme di ittiosi l’alterazione istologica, nonostante la 
variabilità della localizzazione anatomica e la gravità, è sempre una 
ipercheratosi lamellare ortocheratotica dell’epidermide e dei follicoli 
piliferi (Testoni et al., 2006); presumibilmente come nelle forme di ittiosi 
umana le scaglie sono prodotte per una difettosa desquamazione associata 
ad un incremento della coesione dei cheratinociti e di conseguenza un 
grande numero di cheratinociti si stacca contemporaneamente (Belknap and 
Dunstan, 1990; Chittick et al., 2002). 
Le forme di ittiosi nei bovini sono legate alla trasmissione di un gene 
autosomico recessivo mutato: il gene in questione è  transglutaminasi I 
(TGM I), la cui mutazione è responsabile dell’ittiosi anche in umana 
(Yagger e Scoot, 1993; Huston et al., 2000; Molteni et al., 2008). 
Le prime segnalazioni risalgono al 2003 e dall’analisi del pedigree dei 
soggetti affetti si evidenziano le prime concatenazioni genetiche: infatti, 
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tutti i casi riportati sono frutto di accoppiamenti fra consanguinei ed il 
capostipite della malattia può essere ricondotto ad un soggetto nato nel 
1983 che fu poi largamente utilizzato nella popolazione mediante 
fecondazione artificiale (Molteni et al., 2008). 
Finora i casi di ittiosi riportati nella razza Chianina sono stati 2 ed entrambi 
presentavano un predecessore comune (Testoni et al. 2006). 
Il primo caso è stato riscontrato in una vitella di 3 mesi che presentava 
ritardo della crescita e diffuso ispessimento cutaneo che, nonostante i 
trattamenti con shampoo antiparassitario, non mostrava miglioramenti. Alla 
visita clinica la vitella appariva attiva ed in buono stato di salute; il 
mantello, ancora di color fromentino per la giovane età, era opaco, asciutto 
ed ispessito, con numerose aree alopeciche presenti a livello di musello, 
palpebre, orecchie e lombi. 
Quasi tutto il corpo presentava notevole secchezza cutanea e scaglie simil-
ipercheratotiche particolarmente evidenti nelle aree alopeciche. Le scaglie 
di 2-3 mm di diametro eranno sepate da profonde, larghe fessure che 
seguivano linee ondulate, frequentemente ulcerate e incorporate sotto il 
pelo.  
La consistenza della pelle era simile a cuoio. 
Alla visita clinica la vitella manifestava temperatura e polso nella norma, 
respiro regolare e non presentava nessun altro problema organico. 
Dopo un mese la vitella veniva sottoposta ad un secondo esame clinico in 
cui si è rilevato un evidente ritardo della crescita ed un aggravamento delle 
preesistenti alterazioni cutanee. Il mantello era sempre color fromentino e 
non bianco porcellana. Le aree alopeciche si sono progressivamente estese 
sull’intera testa, sul collo, alla regione inguinale ed alle anche. Alcuni peli 
sono stati inglobati dalle scaglie ipercheratotiche. Una spessa ed anelastica 
corazza di cuoio rivestiva il corpo e formava delle scaglie dure e spesse di 
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5- 10 mm di diametro, separate da profonde fessure. La cute intorno al 
collo aveva pieghe palpabili; c’erano fessure trasverse e longitudinali nella 
superficie, l’asse del pelo era esposto in queste fessure, conferendo un 
aspetto di tappeto di feltro. Le fessure erano profonde 2-5 mm in profondità 
e il bottone delle fessure era tipicamente ricoperto da corti peli spezzati. A 
questo stadio di malattia la vitella mostrava difficoltà nel reggersi in piedi 
ed era instabile sulle anche; l’ipercheratosi rendeva dolorosa e difficoltosa 
l’andatura.  
Un terzo controllo fu eseguito all’età di sei mesi, ma il ritardo della crescita 
era talmente evidente da avere un aspetto di un vitello di tre mesi. Il 
mantello, dove presente, era sempre color fromentino; il corpo era coperto 
da larghe scaglie ipercheratotiche.  
La progressione lenta della malattia permise all’animale di vivere in buono 
stato di salute per  altri otto mesi, durante i quali si è manifestata urolitiasi 
da struvite caratterizzata dalla presenza di piccoli calcoli e cristalli a livello 
della vulva. L’animale aveva un buon appetito, funzioni organiche e 
psicologiche normali, ma dopo 8 mesi le condizioni sono peggiorate 
rapidamente, tanto da rendere difficoltosa non solo la locomozione ma 
anche la stazione, per questo all’animale è stata praticata l’eutanasia. 
All’esame necroscopico, oltre alle già presenti lesioni cutanee, si è 
evidenziata cistite e solo pochi calcoli di struvite erano all’interno della 
vesica. I linfonodi prescapolari erano moderatamente aumentati di volume, 
il sottocute della regione dell’anca-coscia destra rivelava un’infiammazione 
con infiltrazione edematosa a carico dei muscoli della fascia più 
superficiale. 
All’esame isto-patologico fatto sia in vita sia post mortem si è ottenuta la 
medesima diagnosi: ipercheratosi ortocheratottica dell’epidermide, 
caratterizzata da una esfoliazione della cheratina residua associata a 
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emorragie multifocali e disseminati assi di pelo inglobati. (Testoni et al., 
2006).  
 
Il secondo caso  interessa una vitella di 18 giorni, che presentava debolezza 
generalizzata ed apatia; il proprietario riferiva che fin dalla nascita era 
ricoperta da un tegumento spesso e simile a cuoio, con numerose 
fessurazioni, alcune delle quali sanguinanti; la vitella è morta pochi giorni 
dopo. La madre della vitella non ha mostrato nessun problema simile. 
All’esame autoptico la cute di tutto il corpo era ispessita ed anelastica, con 
diffuse placche ipercheratotiche separate da fessure di varia profondità, 
soprattutto a livello del cavo ascellare, delle spalle, del collo e della testa. 
La cute a livello delle ascelle e della fronte era parzialmente alopecica, i 
linfonodi ascellari erano moderatamente aumentati di volume. La parte 
laterale del muso presentava fessure particolarmente profonde e la pelle 
aveva parzialmente perso la sua elasticità; presenza di eclabium ed 
ectropion, le orecchie erano più piccole del normale e la loro superficie 
interna era ricoperta da una mistura di cheratina ed essudato purulento. Non 
è stata evidenziata nessun’altra alterazione.  
All’esame isto-patologico delle scaglie provenienti da tutto il corpo, si è 
diagnosticata una grave e diffusa ipercheratosi ortocheratottica associata a 
profonde proiezioni digitiformi che intrappolavano frammenti di pelo e 
follicoli piliferi. I linfonodi ascellari mostravano una grave iperplasia 
accompaganata da ialinosi dei centri germinativi. (Testoni et al., 2006). 
Sulla  base dei dati anamnestici, dei sintomi e dei risultati dell’esame isto-
patologico ed autoptico è stata diagnosticata “ittiosi congenita” nel primo 
caso e “ittiosi fetale” nel secondo. I reperti clinici e istopatologici 
escludono altre possibili diagnosi: intossicazione da chlorinated naphtalene 
poisoning è da escludere perché i sintomi sono presenti fin dalla nascita e 
  42 
non c’erano gli estremi per l’intossicazione (Olson, 1969), una rara forma 
cutanea di Diarrea virale bovina/ Malattia delle mucose (BVD-MD) è stata 
esclusa dal risultato negativo del test per l’isolamento del virus della BVD 
(Yeruham et al., 1997), i risultati istologici non sono compatibili con la 
paracheratosi ereditaria (tratto letale A46) e l’ereditaria displasia 
dell’epidermide (sindrome del vitello nudo) dove le lesioni cutanee sono 
caratterizzate da ipercheratosi paracheratottica e infiltrazione neutrofilica 
(Steffen, 1993) ed infine il risultato negativo dell’esame parassitologico 
esclude ectoparassiti ed infestazione micotica. (Testoni et al., 2006). 
 
Recentemente nella razza Chianina è stata osservata un’altra anomalia 
genetica, definita “Pseudomiotonia Congenita”, per la quale il Centro 
Genetico dell’Associazione Nazionale Allevatori Bovini da Carne ha 
istituito controlli e strategie, rendendo obbligatorio per i vitelli candidati al 
performance test, un esame che evidenzia i soggetti portatori dell’anomalia. 
 
Visto l’interesse che il mondo scientifico ha recentemente rivolto verso 
questa anomalia genetica, con questa tesi si è voluto approfondire la 
problematica relativa alla diffusione della Pseudomiotonia Congenita 
all’interno della popolazione bovina Chianina. 
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                                Scopo della tesi 
 
 
 
Lo scopo della presente tesi è stato quello di studiare e descrivere la 
Pseudomiotonia Congenita nella razza Chianina, individuarne la 
sintomatologia e indicare i parametri utili per la diagnosi. 
 
Successivamente, grazie alla gentile collaborazione del Centro 
Genetico dell’Associazione Nazionale Allevatori Bovini da Carne e 
dell’équipe del Professor Gentile dell’Università di Bologna, è stato 
possibile prendere visione dei certificati genealogici di tutti i soggetti 
di razza Chianina iscritti al Libro Genealogico e analizzare i risultati 
dei test eseguiti per individuare i soggetti portatori della 
Pseudomiotonia Congenita. 
 
Con i risultati di tali osservazioni è stato possibile procedere allo 
studio della diffusione della malattia nella razza bovina Chianina. 
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                                     Materiali e Metodi 
 
 
 
La tesi ha avuto inizio con una preliminare ricerca bibliografica relativa 
alla Pseudomiotonia Congenita, che ha permesso di localizzare nel tempo 
la comparsa dell’anomalia, analizzando gli studi condotti sui casi 
evidenziati, in modo da descrivere la patologia nei suoi vari aspetti. 
 
Successivamente la tesi ha proseguito con un’indagine sulla popolazione 
bovina Chianina iscritta al Libro Genealogico dal Giugno 2008 al 
Settembre 2009: a tal fine sono stati presi in considerazione i dati forniti dal 
Centro Genetico dell’Associazione Nazionale Allevatori Bovini da Carne 
(A.N.A.B.I.C.), relativi ai test genetici effettuati sui soggetti candidati ad 
essere ammessi al Performance test. 
 
Recentemente per i soggetti candidati ad entrare in prova di performance 
presso il Centro Genetico di San Martino in Colle (Perugia), sono stati resi 
obbligatori i controlli per la Pseudomiotonia Congenita e per l’Ittiosi fetale, 
le due nuove malattie di accertata natura genetica; infatti dal Giugno 2008 è 
stato messo a punto il test per la Pseudomiotonia Congenita e dal Gennaio 
2009 il test per l’Ittiosi Fetale.  
 
Per l’esecuzione del test per Pseudomiotonia Congenita viene effettuato un 
prelievo di sangue dalla vena giugulare tramite vacutainer in provette 
contenenti K3EDTA. 
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Ogni campione di sangue deve essere accompagnato da una scheda in cui 
sono riportati: 
- data di effettuazione del prelievo; 
- nome e matricola dell’ animale; 
- nome dell’allevamento; 
- nome dell’allevatore; 
- recapiti dell’allevatore. 
I campioni mantenuiti refrigerati sono inviati, entro tre giorni dal prelievo, 
al centro di stoccaggio, individuato nella struttura del Dipartimento di 
Clinica Veterinaria, sezione di Medicina interna, della Facoltà di Medicina 
Veterinaria di Bologna. I campioni sono poi inviati all’Università di Berna 
dove è effettuato il test. 
Per ogni soggetto testato viene stampata una cartella clinica in cui oltre ai 
dati del soggetto (numero di matricola, data di nascita, nome e matricola 
del padre, matricola della madre) è riportato anche il certificato 
genealogico fornito dall’A.N.A.B.I.C.  
I soggetti risultati positivi a tali test sono scartati dalla riproduzione. 
 
Lo studio ha preso in considerazione tutti i vitelli selezionati per l’ingresso 
al Centro Genetico di San Martino in Colle dal Giugno 2008 al Settembre 
2009 per un totale di 152 animali di età compresa tra i 4 e i 5 mesi. 
Fra questi sono stati individuati quelli risultati positivi al test per 
Pseudomiotonia Congenita e si è proceduto con un approfondito studio 
genealogico per risalire, tramite l’indagine parentale, all’eventuale 
capostipite della malattia. 
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Risultati 
 
 
Studio della Pseudomiotonia congenita: 
 
Pseudomiotonia congenita: definizione 
 
La  Pseudomiotonia Congenita può essere definita come una miopatia a 
carattere contratturale basata sull’alterazione del ciclo di contrazione-
rilassamento della muscolatura scheletrica. 
 
Prima di procedere alla presentazione della malattia, si riporta una breve 
descrizione della fisiologia della contrazione muscolare. 
 
La contrazione muscolare 
 
I muscoli striati (scheletrici e cardiaco) devono l’aspetto che dà loro il 
nome all’ordinata organizzazione delle proteine contrattili in unità 
funzionali chiamate sarcomeri. Questi sono assemblaggi sopramolecolari di 
proteine che si ripetono regolarmente seguendo l’asse longitudinale delle 
fibre. Ogni sarcomero è delimitato da linee Z, decorrenti in senso 
trasversale, alle quali si innestano i filamenti sottili, formati da actina, 
insieme ad altre due proteine: troponina e tropomiosina. I filamenti sottili si 
estendono dalle due linee Z verso il centro del sarcomero, per una 
lunghezza di circa 1 mm ciascuno. Nella zona centrale del sarcomero ed 
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intercalati ai filamenti sottili si trovano i filamenti spessi, lunghi circa 1.6 
mm e formati dalla polimerizzazione bidirezionale della miosina. 
Questa disposizione produce un alternarsi di bande scure (zona di 
sovrapposizione tra i filamenti, banda A) e di bande chiare (zona priva di 
filamenti spessi, banda I), ben visibile al microscopio ottico come una 
striatura regolare. Molti sarcomeri si allineano uno dietro l’altro a formare 
una miofibrilla, struttura longitudinale avvolta dalle sacche del reticolo 
sarcoplasmatico. La fibra muscolare è formata da molte di queste 
miofibrille disposte parallelamente all’asse longitudinale. 
La miosina è un dimero con un’estremità a forma bastoncellare mentre 
l’altra presenta due “teste” globulari sporgenti. L’aggregazione della 
miosina a formare il filamento spesso avviene in modo speculare nelle due 
metà del sarcomero, in modo tale che nella zona centrale vi è un breve 
tratto privo di teste, mentre nelle due metà del sarcomero le teste 
protrudono dal filamento spesso in direzione dei filamenti sottili adiacenti. 
In sezioni trasversali di fibre si può apprezzare la precisa organizzazione 
dei filamenti secondo una simmetria esagonale. Le teste della miosina 
possiedono attività ATPasica, e svolgono un ruolo fondamentale nella 
contrazione muscolare. L’actina è una proteina globulare che può 
polimerizzare per formare doppie eliche che costituiscono l’ossatura dei 
filamenti sottili. Le teste della miosina interagiscono con l’actina durante il 
ciclo della contrazione. Come detto prima, nei filamenti sottili sono 
presenti anche altre due proteine, la troponina (formata da tre subunità 
globulari) e la tropomiosina (di forma allungata), con funzioni regolative. 
Queste si alternano lungo il polimero di actina e, in condizioni di 
rilassamento, impediscono l’interazione actina-miosina. 
La contrazione consiste nell’accorciamento del muscolo, che a sua volta 
deriva dall’accorciamento dei sarcomeri. Le osservazioni morfologiche e 
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gli esperimenti fisiologici hanno mostrato che i filamenti spessi e sottili del 
sarcomero conservano la loro lunghezza, mentre varia il grado di 
sovrapposizione degli uni sugli altri. Questo processo prende il nome di 
teoria dei filamenti slittanti. L’aumentata sovrapposizione dei filamenti è 
dovuta alle teste di miosina che interagiscono con l’actina dei filamenti 
sottili e tirano questi ultimi verso il centro del sarcomero. Poiché le 
molecole di miosina sono orientate in maniera opposta nelle due metà del 
sarcomero, e l’azione meccanica esercitata sui filamenti sottili è anch’essa 
in direzioni opposte, la lunghezza del sarcomero diminuisce. In condizioni 
di riposo, l’interazione tra teste di miosina e monomeri di actina è impedita 
dall’interposizione della tropomiosina sul filamento sottile. La contrazione 
può avvenire solo in presenza di un’elevazione della concentrazione di 
Ca2+, che interagendo con la tropomiosina promuove un riarrangiamento 
conformazionale della tropomiosina che consente la formazione del 
complesso miosina-actina. L’accorciamento del sarcomero produce un 
lavoro meccanico che richiede il consumo di energia metabolica. Ciò 
avviene tramite l’idrolisi di ATP mediata dalle teste di miosina che 
possiedono capacità ATPasica. Una molecola di ATP viene idrolizzata per 
ogni ciclo di attacco-propulsione-distacco tra testa di miosina ed actina. 
Il ciclo deve essere ripetuto molte volte durante una contrazione fisiologica 
e le teste di miosina operano in modo asincrono in modo da preservare 
l’integrità del sarcomero. Esperimenti biochimici hanno permesso di 
stabilire che alla fine di un ciclo è necessario il legame di una molecola di 
ATP per consentire il distacco della testa di miosina dal filamento sottile. 
In mancanza di ATP i filamenti spessi e sottili rimangono legati 
stabilmente conferendo rigidità al muscolo. La condizione di “rigor mortis” 
è dovuta a questo fenomeno. 
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Il ciclo contrazione-eccitazione comprende l’insieme dei processi che 
legano l’insorgenza del potenziale d’azione sulla membrana plasmatica 
della fibra muscolare all’aumento di calcio necessario per attivare le 
proteine contrattili. Nei muscoli scheletrici una contrazione efficiente deve 
essere rapida e deve coinvolgere simultaneamente tutte le miofibrille della 
fibra. Per questa ragione il calcio viene rilasciato dalle sacche del reticolo 
sarcoplasmatico che avvolgono il materiale contrattile, in modo da ridurre 
al massimo il tempo di diffusione. All’interno del reticolo sarcoplasmatico 
vi è infatti un’alta quantità di calcio grazie alla continua attività di una 
pompa ATPasica che lo rimuove dal citoplasma. Il calcio verrà rilasciato 
attraverso canali la cui apertura è controllata dal potenziale d’azione. Al 
fine di portare l’informazione elettrica al reticolo sarcoplasmatico, le fibre 
muscolari scheletriche possiedono una rete di invaginazioni della 
membrana plasmatica superficiale chiamate tubuli T (trasversi) che si 
sviluppano verso il centro della fibra in corrispondenza delle linee Z. 
L’eccitazione elettrica si propaga molto velocemente lungo la membrana di 
questi tubuli, raggiungendo regioni dove la membrana di tubuli forma delle 
strutture specializzate insieme alle membrane del reticolo sarcoplasmatico 
dei due sarcomeri adiacenti. In queste strutture, chiamate triadi, avviene il 
trasferimento dell’eccitazione elettrica al reticolo, con la conseguente 
apertura di canali attraverso i quali il calcio esce dal reticolo e può attivare 
le proteine contrattili. Nelle triadi sono state identificate due proteine, 
chiamate recettore diidropiridinico (sulla membrana del tubulo) e recettore 
rianodinico (sulla membrana del reticolo), la cui interazione consente il 
trasferimento dell’informazione tra le due membrane. 
Il calcio, dunque, gioca un ruolo chiave nel mantenimento delle funzioni 
delle cellule muscolari ed il reticolo sarcoplasmatico fornisce un controllo 
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nel sistema di stoccaggio, rilascio e ricaptazione del calcio nel muscolo 
scheletrico grazie a tre classi di proteine:  
1.
 Calcium binding proteins per l’immagazzinamento; 
2.
 Canali di rilascio del calcio per il rilascio; 
3.
 Pompa del reticolo sarcoendoplasmatico Ca2+  ATP-ase (SERCA) 
per il recupero.  
 
Ci sono 5 isoforme primarie del SERCA, codificate da 3 geni separati 
quali: 
- ATP2A1 codificante SERCA1 che si ritrova nelle fibre rapide del 
muscolo scheletrico e di cui vi sono due isoforme SERCA 1a (adulti)  e 
SERCA 1 b (neonati). 
- ATP2A2 codificante SERCA2 che presenta due isoforme principali 
SERCA2a che si ritrova nel muscolo cardiaco, nelle fibre a lenta 
contrazione e nei muscoli neonatali e SERCA2b che si ritrova sia nei 
tessuti non muscolari sia nella muscolatura liscia, e l’isoforma SERCA2c e 
SERCA2d che sono più rare. 
- ATP2A3 codificante SERCA3 che si ritrova in piastrine, cellule linfoidi e 
in alcune cellule endoteliali. 
 
Nonostante la somiglianza nella struttura e sequenza primaria, il tessuto 
specifico d’espressione di ogni isoforma suggerisce che le varianti del 
SERCA mettono in mostra proprietà funzionalmente distinte (Sacchetto et 
al., 2008). 
Il compito della pompa SERCA1 è il recupero del calcio dal sarcoplasma 
verso il reticolo sarcoplasmatico subito dopo la fase di contrazione 
muscolare: l’abbassamento della concentrazione dello ione calcio consente 
alla fibra di rilassarsi. In caso di alterato funzionamento della pompa 
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SERCA1 si verifica un rallentamento del ciclo di contrazione – 
rilassamento, con persistenza dello stato contratturale del muscolo per un 
tempo prolungato.  
L’allungamento del tempo necessario al recupero del calcio può dipendere 
o da una riduzione numerica di pompe SERCA1 oppure da un loro 
difettoso funzionamento. 
  
L’esame dell’attività meccanica di un muscolo in conseguenza di una 
stimolazione elettrica permette di verificare facilmente l’esistenza di 
diverse modalità di risposta, soprattutto per quanto riguarda il carattere 
graduale della risposta ed il suo andamento temporale. 
 In base alla velocità della risposta muscolare ad uno stimolo si possono 
individuare i seguenti tipi di fibre muscolari: 
Fibre muscolari toniche: ogni fibra è sede di più placche motrici 
(innervazione multipla); la risposta elettrica alla stimolazione nervosa è di 
tipo graduale, cioè si assiste ad una depolarizzazione crescente con 
l’aumentare di frequenza dello stimolo. Questa contrazione induce una 
lenta contrazione. Le fibre toniche hanno una bassa attività ATP-asica della 
miosina, per cui sono in grado di sviluppare e mantenere una tensione 
isometrica con poco dispendio di energia. I tubuli a T sono molto scarsi ed 
il Reticolo Sarcoplasmatico è poco sviluppato. 
Fibre muscolari fasiche: sono sede di attività elettrica propagata in quanto 
la loro membrana plasmatica risponde agli stimoli con potenziali d’azione. 
All’interno di questo gruppo si possono distinguere:  
1. fibre fasiche a lenta contrazione: Sono definite anche di Tipo I  o 
“rosse” per il colore caratteristico che viene loro conferito 
dall’abbondanza di mitocondri e mioglobina. Pur avendo una 
risposta elettrica rapida, la risposta contrattile si sviluppa lentamente. 
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Sono responsabili del mantenimento della postura e dell’esecuzione 
di movimenti lenti e ripetitivi in quanto contenendo molti mitocondri 
e idrolizzando lentamente l’ATP sono assai resistenti alla fatica. 
 
2. fibre fasiche glicolitiche: sono dette anche  di Tipo II b o“bianche”. 
L’attività ATPasica della miosina è molto elevata e sono in grado di 
contrarsi rapidamente. Entrano in funzione quando sono richiesti 
movimenti molto rapidi ma avendo scarsa disponibilità di mitocondri 
vanno rapidamente incontro a fenomeni di affaticamento, e 
ripristinano le loro riserve energetiche durante le fasi di riposo. Nel 
corso dell’attività contrattile utilizzano i magazzini di energia a 
rapido rilascio: ATP, CP, glicogeno. 
 
3. fibre elastiche ossidative: sono dette di Tipo II a o “rosse”. Sono a 
rapida contrazione, ma più ricche di mitocondri rispetto alle 
precedenti, sono mediamente meno rapide e svolgono attività 
ripetitiva a velocità sostenuta. Sono più resistenti alla fatica, e 
recuperano facilmente dopo l’esercizio intenso (Aguggini et 
al.,2004). 
 
Alterazione della contrazione muscolare nella 
Pseudomiotonia Congenita 
 
Quando un soggetto risulta affetto da Pseudomiotonia Congenita, nella 
muscolatura scheletrica si verifica un prolungamento della fase di 
contrazione a causa del ritardato avvio della fase di rilassamento, a cui 
consegue uno stato di contrattura generalizzata della muscolatura 
scheletrica. 
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Il responsabile principale è la pompa SERCA1, la cui disfunzione, sia 
nell’uomo che nel bovino, è dovuta ad una mutazione del gene ATP2A1: 
tale disfunzione rallenta il trasporto del calcio dal sarcoplasma al tubulo 
sarcoplasmatico, ritardando di conseguenza il distacco dei filamenti di 
actina e miosina e quindi il rilasciamento della fibra muscolare (Damiani et 
al., 1987, Rossi e Dirksen, 2006). 
Le crisi contratturali compaiono esclusivamente a seguito di un brusco ed 
improvviso movimento e non a riposo o durante un esercizio svolto 
lentamente; ciò è dovuto al fatto che solamente le fibre muscolari di tipo II, 
cioè quelle deputate alla contrazione rapida e impegnate prevalentemente in 
attività fisica intensa, sono dipendenti dalla pompa SERCA1 per il loro 
rilasciamento. Al contrario le fibre di tipo I, quelle a contrazione lenta, 
impegnate prevalentemente in attività toniche e resistenti alla fatica, 
affidano il compito del reuptake del calcio ad un’altra isoforma della 
pompa SERCA e precisamente alla pompa SERCA2 (Mac Lennan, 2000; 
Rossi e Dirksen, 2006). 
 
Pseudomiotonia Congenita: casistica osservata 
 
La Pseudomiotonia Congenita è stata evidenziata nella razza bovina 
Chianina per la prima volta nel Settembre 2004, quando un vitello è stato 
ricoverato presso il Dipartimento di Clinica Veterinaria della Facoltà di 
Medicina Veterinaria di Bologna, per studiare la sintomatologia che 
presentava se sottoposto ad improvviso e intenso lavoro fisico. 
Da allora i casi clinici sono andati aumentando, come riportato in tabella 1  
(Testoni et al., 2008): 
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Numero di 
riferimento 
Sesso Data di 
nascita 
Data del 
ricovero 
Esito al 12-10-
2009 
130/04 F 27/05/2004 5/11/2004 Soppresso 
131/04 M 14/04/2004 5/11/2004 Macellato 
135/05 M 5/12/2004 15/09/2005 Macellato 
94/06 F 2/06/2005 ------------ Deceduto 
95/06 F 28/04/2005 ------------ Macellato 
115/06 M 2/09/2006 ------------ Macellato 
117/06 F 14/03/2006 2/10/2006 Soppresso 
118/06 M 20/02/2006 2/10/2006 Macellato 
129/06 M 03/05/2005 ------------ Macellato 
135/06 F 18/11/2006 ------------ Vivente 
103/07 M 28/04/2007 ------------ Macellato 
156/07 M 30/05/2007 25/10/2007 Vivente 
158/07 M 30/05/2007 08/10/02007 Vivente 
167/07 F 9/10/2007 25/10/2007 Deceduto 
181/07 M 22/11/2007 ------------ Vivente 
171/08 M 04/01/2008 03/03/2008 Deceduto 
180/08 F 30/07/2007 27/03/2008 Macellato 
218/08 F 16/05/2008 12/06/2008 Soppresso 
287/08 F 10/07/2008 03/10/2008 Deceduto 
319/08 M 17/05/2008 24/11/2008 Vivente 
331/08 M 26/06/2006 03/12/2008 Deceduto 
335/08 M 04/01/2008 04/12/2008 Macellato 
339/08 M 25/08/2008 04/12/2008 Vivente 
378/08 M 23/12/2008 30/12/2008 Deceduto 
111/09 F 20/07/2009 16/04/2009 Deceduto 
205/09 F 11/12/2008 16/07/2009 Vivente 
 
 
 
 
 
Tabella 1: Bovini affetti da Pseudomiotonia Congenita, dati aggiornati ad Ottobre 2009. 
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Alcuni studi effettuati sui vitelli che mostravano la Pseudomiotonia 
Congenita e ricoverati presso il Dipartimento di Clinica Medica 
dell’Università di Bologna, hanno cercato di caratterizzare la malattia dal 
punto di vista clinico, emato-biochimico, elettromiografico ed 
istopatologico. 
 
Pseudomiotonia Congenita: aspetto clinico: 
 
La malattia è caratterizzata da una contrattura generalizzata della 
muscolatura scheletrica, con particolare accentuazione a carico degli arti 
posteriori (muscolo semimembranoso e semitendinoso), che compare 
solamente quando l’animale compie movimenti bruschi (sia spontanei, sia 
sollecitati) come il passaggio dal passo lento al passo affrettato, un cambio 
improvviso di direzione oppure in seguito ad uno spavento. 
In stazione e durante la deambulazione, anche prolungata (minimo trenta 
minuti), a passi lenti e regolari, gli animali non mostrano né crisi 
crampiformi né segni di affaticamento ed il loro tono e trofismo muscolare 
risultano pienamente nella norma. (Testoni et al, 2008). 
Quando invece l’animale effettua movimenti bruschi e rapidi, la contrattura 
determina un irrigidimento delle strutture muscolari e provoca, se l’animale 
è in fase di movimento, un’andatura progressivamente più rigida 
caratterizzata da trascinamento delle unghie al suolo, andamento saltellante 
degli arti posteriori (“bunny hopping”), fino alla caduta al suolo 
dell’animale in stato simil tetanico. 
L’episodio contratturale è temporaneo e si risolve spontaneamente e 
completamente nel giro di pochi secondi: anche in caso di caduta l’animale, 
fatto salvo un leggero stato di turbamento, non mostra alcuna perdita di 
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coscienza e se gli è consentito di rilassarsi riesce a rialzarsi recuperando la 
stazione senza alcun problema. 
Al contrario, se l’alzata avviene con scatti repentini o in situazione di 
ulteriore spavento, si possono ripetere gli episodi spastici e l’animale torna 
a “bloccarsi” eventualmente ricadendo a terra.  
Le crisi contratturali sono spesso accompagnate da una caratteristica 
retrazione del globo oculare a cui si associa la procidenza della terza 
palpebra: probabilmente tale fenomeno avviene per interessamento del 
muscolo retrattore del bulbo. Tale aspetto si manifesta sopratutto negli 
animali allevati in stabulazione fissa, quando reagiscono ad uno spavento 
sia che si trovino in stazione o in decubito. (Testoni et al., 2008). 
 
Pseudomiotonia Congenita: Aspetto emato-biochimico 
 
Gli studi condotti hanno evidenziato sui bovini affetti da Pseudomiotonia 
Congenita un quadro emato-biochimico caratterizzato da un incremento 
degli enzimi “muscolo-specifici” Creatinfosfochinasi (CPK), 
Lattatodeidrogenasi (LDH) e  Aspartato aminotrasferasi (AST). 
Nell’animale in fase di crisi contratturale sono stati rilevati i seguenti 
valori: 
  
Parametri Valore reperito Valore di riferimento 
CPK 470.000 UI/l < 200 UI/l 
LDH 8.000 UI/l < 1.500 UI/l 
AST 8.000 UI/l < 130 UI/l 
 
Particolarmente interessante è risultato l’andamento del Lattato levogiro, 
che dai valori fisiologici riscontrati nell’animale a riposo (< 2mmoli/l), si 
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innalzava rapidamente (8 mmoli/l) a seguito di esercizio muscolare 
accompagnato dal ripetersi di crisi contratturali.  
Nell’animale a riposo questi parametri non si modificano assolutamente. 
 
Pseudomiotonia Congenita: Aspetto elettromiografico 
 
È stato eseguito il tracciato elettromiografico su animali in stazione 
quadrupedale, a riposo, in movimento a passo veloce, in concomitanza di 
crisi contratturali ed in anestesia generale. 
Sono stati presi in considerazione i muscoli tricipite surale, semitendinoso, 
gluteobicipite, gastrocnemio. 
Non sono state rilevate alterazioni elettromiografiche in alcun muscolo, in 
nessuna delle situazioni studiate. 
 
Pseudomiotonia Congenita: Aspetto istopatologico 
 
L’indagine istopatologica è stata eseguita su campioni di muscolo 
semimembranoso prelevati da soggetti affetti da Pseudomiotonia Congenita  
dopo un esercizio di dieci minuti eseguito per tre volte al giorno per dieci 
giorni. 
Gli esami effettuati hanno riportato i seguenti risultati: 
 
- colorazioni classiche: ematossilina-eosina, tricromia di 
Gomori. Hanno rivelato quadri di rabdomiolisi caratterizzati 
dalla presenza di cellule giganti in via di degenerazione. 
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- colorazione istochimica: Citocromo ossidasi (COX), Succinico 
deidrogenasi (SDH), colorazione acido-periodico di Schiff, Oil 
red 0. Non ha mostrato quadri riconducibili a malattie 
metaboliche.  
- colorazione immunoistochimica: anticorpi anti-neo MHC. Ha 
mostrato la presenza di fibre di piccolo calibro, positive 
all’anticorpo anti neo MHC nelle aree periferiche alle zone di 
rabdomiolisi, testimoniando tendenza alla rigenerazione di 
nuove fibre muscolari di tipo I e II; infatti la  biopsia muscolare 
su campioni di muscolo semitendinoso dopo l’esercizio ha 
evidenziato alcune delle fibre di tipo II in stato necrotico e 
rigenerativo, ma allo stesso tempo non è stata osservata 
riduzione del diametro delle fibre. (Testoni et al., 2008; 
Sacchetto et al., 2008). 
 
Gli studi considerati sono giunti alla conclusione che da un punto di vista 
clinico ed emato-biochimico è possibile confermare la sede muscolare di 
questa sindrome locomotoria da “intolleranza da sforzo fisico”, mentre per 
tale patologia le indagini elettromiografiche ed istopatologiche sono 
risultate di scarso aiuto diagnostico. 
 
Pseudomiotonia Congenita: Diagnosi differenziale 
 
Prendendo in considerazione alcune patologie riscontrate anche in altre 
specie animali, che possono presentare aspetti simili alla Pseudomiotonia 
Congenita, è possibile individuare analogie e differenze che permettono 
una diagnosi differenziale. 
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- Miotonia ereditaria, descritta nel cane di razza Australian Cattle dog, 
nella capra di razza Tennessee e nel cavallo (Montagna et al., 2001), 
per la quale però l’esame elettromiografico risulta determinante per 
l’accertamento diagnostico; 
- Ipertonicità muscolare ereditaria del cane di razza Cavalier King 
Charles, la cui sintomatologia è estremamente variabile, con aspetti 
di rigidità muscolare ma anche di collassamento. 
- Mioclonia ereditaria del bovino di razza Poll Hereford (Healey et al., 
2002), caratterizzata da crisi miocloniche che si prolungano anche 
dopo la sospensione dell’evento eccitatorio e per la quale, però, 
risulta costante la positività del riscontro elettromiografico. 
- Miopatie metaboliche come le miopatie mitocondriali nel cane e nel 
gatto e le forme di glicogenosi nel bovino (Angelos et al., 1995), 
sempre però accompagnate da quadri istochimici ben caratteristici; 
- Malattia del muscolo bianco da carenza di vitamina E e Selenio, per 
la quale però risulta caratterizzante il quadro istopatologico. 
 
Da questa breve e sintetica descrizione, è possibile evidenziare che le 
patologie animali sopra elencate non sono completamente assimilabili alla 
Pseudomiotonia Congenita, differendo da essa per alcuni aspetti. 
 
La  Pseudomiotonia Congenita trova notevoli sovrapposizioni, in medicina 
umana, con la Malattia di Brody (Brody, 1969), rara alterazione genetica 
che colpisce la capacità funzionale della muscolatura striata, caratterizzata 
da sofferenza muscolare basata sull’alterazione del ciclo contrazione-
rilassamento: prolungamento della prima fase (contrazione) per ritardato 
avvio della seconda (rilassamento). 
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Recentemente nella razza bovina Blue Belga è stata descritta la “Distonia 
Muscolare Congenita” (Charlier et al., 2008): in questo caso il 
sequenziamento del DNA ha rilevato una mutazione a carico del gene 
ATP2A1, ritenuto responsabile della malattia; inoltre è stato dimostrato, 
grazie a esperimenti di mutazioni sito-dirette, che questa mutazione è causa 
di forte inibizione dell’attività Ca2+ATPasica (Hua et al., 2002). 
La Pseudomiotonia Congenita e la Distonia Muscolare Congenita sono 
patologie simili alla malattia di Brody, descritte in mammiferi non 
appartenenti alla specie umana e attribuite ad una mutazione nel gene 
ATP2A1; il sito di mutazione è diverso nelle due malattie e ciò invita a 
pensare che la malattia sia geneticamente eterogenea come nella specie 
umana: infatti in alcuni soggetti malati e in altri portatori sani della 
Malattia di Brody non vi erano alterazioni a carico del gene ATP2A1 
(Drögemüller et al., 2008). 
Nonostante la somiglianza del difetto genetico e l’aspetto clinico, i bovini 
Blue Belga sopravvivono solo poche settimane a causa di complicazioni 
respiratorie: questo fatto ricorda gli effetti della mutazione della pompa 
SERCA1 indotta sperimentalmente in linee di topi mutanti nei quali la 
perdita della funzionalità della pompa bloccava la funzione del diaframma 
e i topi morivano poco dopo la nascita per complicazioni respiratorie (Pan 
et al., 2003). Al contrario nella Chianina, cosi come nell’uomo, la malattia 
non minaccia la vita dell’animale e il problema respiratorio non è un 
sintomo clinico (Sacchetto et al., 2008). 
 
Sulla base della sintomatologia clinica e dei risultati ottenuti dal tracciato 
elettromiografico e dall’esame istologico, è stato coniato il nome di 
Pseudomiotonia Congenita: miotonia per l’evidente stato di ipertonia 
muscolare, pseudo per l’assenza di alterazioni elettromiografiche tipiche 
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delle vere miotonie (non si può parlare di distonia perché ci sarebbe 
alterazione del muscolo) e congenita per la presenza della malattia fin dalla 
nascita (Testoni et al., 2008a, Testoni et al., 2008b). 
La malattia è presente fin dalla nascita ma il grado di gravità dei sintomi 
rimane invariato per tutta la vita dell’animale, non influenza l’aspettativa di 
vita e, sebbene gli indici di accrescimento siano penalizzati, i vitelli 
possono raggiungere un peso utile per la macellazione. 
 
 
Pseudomiotonia Congenita: Aspetto Genetico 
 
Le caratteristiche che fanno sospettare che la Pseudomiotonia Congenita sia 
una malattia genetica sono: la maggior frequenza in gruppi di animali tra 
loro imparentati, la presenza in tutti periodi dell’anno e in diverse 
localizzazioni geografiche, la frequenza di comparsa direttamente 
proporzionale all’aumentare dell’inbreeding.  
Poiché gli animali affetti da Pseudomotonia Congenita mostravano gli 
stessi sintomi della Malattia di Brody e sapendo che la causa di questa era 
da ricercare in una mutazione del gene ATP2A1, codificante per la pompa 
Ca2+ ATPasica SERCA1 che si ritrova nelle fibre rapide del muscolo 
scheletrico, è stato ipotizzato che la causa fosse la stessa. Per avere 
conferma del sospetto è stata testata la funzionalità della pompa SERCA1 
dei muscoli di tre bovini affetti da Pseudomiotonia Congenita ed i risultati 
sono stati confrontati con quelli di un gruppo controllo, costituito da bovini 
sani. L’attività della pompa SERCA1 negli animali malati era circa un 
terzo di quella del gruppo di controllo. A questo punto l’indagine è 
proseguita con l’analisi di linkage del gene ATP2A1, situato sul 
cromosoma BTA25, al fine di crearne la mappatura ed analizzarlo tramite 
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marcatori microsatelliti che localizzano in siti specifici posti alle due 
estremità del gene. Il gene ATP2A1 è formato da 23 esoni e in tutti i 
soggetti malati si osservava una mutazione nonsense in omozigosi a carico 
dell’esone 6: l’allele selvaggio G era sostituito dall’allele mutante A. 
Quindi il soggetto sano presenta genotipo GG, il soggetto malato genotipo 
AA ed il soggetto portatore sano genotipo AG. 
Dunque, la stretta comunanza delle linee genetiche dei soggetti affetti e le 
indagini biomolecolari consentono di affermare la natura genetica della 
malattia e il carattere recessivo mendeliano della ereditarietà (Testoni et al., 
2008). 
Gli studi condotti sulla Pseudomiotonia Congenita hanno individuato 
nell’alterazione del processo di contrazione muscolare la causa della 
malattia e nel Settembre 2007 ne è stata accertata la base genetica.  
Nei primi mesi del 2008, presso l’Università di Berna, è stato identificato il 
gene mutato responsabile di questa patologia e ciò a permesso di 
predisporre un test genetico finalizzato al riconoscimento dei soggetti 
portatori: da Giugno 2008 i vitelli candidati a diventare riproduttori sono 
testati, prima dell’ingresso al Centro Genetico, per Pseudomiotonia 
congenita ed i soggetti portatori della mutazione sono scartati dalla 
riproduzione. 
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Studio delle linee parentali: 
 
 Sulla base dei risultati del test per la Pseudomiotonia Congenita eseguito 
sui 152 vitelli candidati ad entrare in prova di Performance presso il Centro 
Genetico dell’Associazione Nazionale Allevatori Bovini da Carne, è stato 
possibile individuare 21 soggetti positivi e dichiarati portatori sani della 
Pseudomiotonia Congenita, poiché non evidenziavano sintomatologia 
clinica (genotipo AG). 
Questi vitelli non sono stati quindi ammessi alla prova di performance, ma 
sono stati oggetto di studio per la presente tesi: nella tabella 2 viene 
riportato l’elenco di tali soggetti, con l’indicazione dei loro genitori. 
Per ogni vitello dichiarato positivo per la Pseudomiotonia Congenita, sono 
stati consultati i certificati genealogici, messi a disposizione 
dall’Associazione Nazionale Allevatori Bovini da Carne, risalendo così agli 
ascendenti fino ai bisnonni e talvolta anche oltre, al fine di evidenziare le 
linee genetiche interessate dal genotipo mutato ed un eventuale rapporto di 
parentela tra questi soggetti. 
 
L’indagine è proseguita andando a verificare se gli ascendenti erano stati 
sottoposti al test per Pseudomiotonia Congenita, individuando gli eventuali 
positivi: in tabella 3 è riportato l’elenco degli ascendenti risultati negativi al 
test, mentre in tabella 4 è riportato l’elenco dei tori positivi (dati aggiornati 
a Ottobre 2009). 
 
 
  64 
Nome e numero di matricola Padre Madre 
Virio di Polledraia 
IT049990007357 
Pascià della Favorita 
IT054990003574 
Mietta di Polledraia 
It049000201578 
Vento 
IT053990064968 
Quark della Favorita 
IT054990003584 
Quieta 
IT053990022768 
Vauro di Maria Bianca 
IT050990015955 
Romeo 
IT052990008638 
Quelia di  
Maria Bianca 
IT050990002714 
Valentino di Maria Bianca 
IT050990015952 
Romeo 
IT052990008638 
Selva  di Maria 
Bianca 
IT050990007289 
Vlasco  del Rovere 
IT029990022644 
Sansonello 
IT052990011280 
Barca 
52LI104476 
-------------- 
IT058990120752 
Ruben della Favorita 
IT054990033668 
Remona 
IT054990052113 
Vento 38 del Rovere  
IT029990022638 
Ismaele del Chiostro 
IT032SI002C013 
Enrica 
52LI106390 
Uzbeko  
IT052990026214 
Rudi 
IT052990013136 
Pillina 
ITO52000209433 
Ulrich dei Colli  
IT054990084631 
Quinto Melograni 
IT049990001553 
Quaca dei Colli 
IT054990023624 
Ursolo dei Colli  
IT054990084629 
Quinto Melograni 
IT049990001553 
Oara dei Colli 
IT054000099757 
Ursus  
IT052990024246 
Quettore 
IT052990002749 
Piera 
IT052000209128 
Usecchio  
IT052990024072 
Quanto di S.Anna 
IT051990004285 
Lasa 
IT052000451053 
La Viola Ujjo 
IT039990018550 
La Viola 
IT039990008931 
Parella di Abbadia 
IT052990004583 
Tapiro di Maria Bianca 
IT050990012584 
Romeo 
IT052990008638 
Olia di Maria Bianca 
IT050000202749 
Taison  
IT048990021975 
Ornello 
IT054000050711 
Olinda 
IT048000220610 
Toro di Maria Bianca  
            IT050990012576 
Romeo 
IT052990008638 
Renna di  Maria 
Bianca 
IT050990005008 
Ulderigo De’ Chiari  
IT048990023881 
Mammut del Chiostro 
IT052000204925  
Oara 
IT054000080930 
Ugino  
IT055990013840 
Quarzo 
IT052990004367 
Norvegina 
IT055000024076 
Unico  
IT052990018689 
Eriko 
IT52SI131556 
Italia 
IT017LI032C001 
Urello del Boccaccio  
IT049990005360 
Deodato 
52SI129233  
Mara del Boccaccio 
IT049000100966 
Ugo  
IT051990029145 
Orazio 
IT051000028068  
Quoia 
IT051990006336 
 
Tabella 2: Vitelli positivi al test per Pseudomiotonia Congenita 
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Toro Numero di matricola 
CARIBÙ 52LI104877 
DAZZO 52SI129799 
DIRO 52PI107593 
ETTORE 52SI132821 
FALORNO 52SI118083 
FANFULLO 52SI117048 
FEROTTO 52SI118103 
FLUTTO 52PG122371 
FORTE 52SI118855 
GIOVE DELLA FAVORITA 52PG144441 
GIRO 52PG124746 
GRIDO 52SI121155 
ICARUS ET 52PG126129 
IDOLO IT012LI198C005 
IERO 52SI122481 
IOVOSO 52SI122960 
ISMAELE DEL CHIOSTRO IT032SI002C013 
LABIRINTO IT052000000136 
LA VIOLA TARZAN IT039990015662 
LENTO DEL BOCCACCIO IT049000100546 
LIDO DELLA FAVORITA IT054000020134 
LOSCO DI MARIA BIANCA IT050000200142 
NETO IT054000072499 
ORESTE - 
PASCIÀ DELLA FAVORITA IT054990003574 
QUARZO IT052990004367 
QUIRO - 
RAGGIO DELLA POLINARDA IT056990019518 
REMO IT052990011259 
RINO DI POLLEDRAIA IT049990002244 
ROMEO DELLA FAVORITA IT054990033677 
RONALDO IT052990013160 
RUBEN DELLA FAVORITA IT054990033668 
SENSO DEL ROVERE IT029990015068 
SIRO DEI COLLI IT054990055716 
SOBRIO DELLA FAVORITA IT054990062967 
TONETTO MELOGRANI IT049990005210 
TOSELLO DI VIAMAGGIO IT051990021809 
TEO DELLA FAVORITA IT054990072434 
TELEMACO IT054990073988 
TRIONFO IT056990023317 
URPINO 52SI020219 
 
 
 
Tabella 3: Tori risultati negativi al test per Pseudomiotonia Congenita 
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                      Toro Numero di Matricola 
DEODATO 52SI129233 
ERIKO 52SI131556 
ESCO 52PG116370 
EUGENIO 52LI102459 
GIOTTO DELLA FAVORITA 52PG125239 
GOTTO 52PG125692 
LIGIO ATTACCAPANE IT049000100271 
MANDRILLO DI POLLEDRAIA IT049000201574 
NINO - 
NURSO DI MOGLIE IT054000063694 
OALO IT054000072519 
ROMEO IT052990008638 
SUNJO DI MARIA BIANCA IT050990007270 
TALLURINO 52SI018485 
Tabella 4: Tori risultati positivi al test per Pseudomiotonia Congenita 
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Pur non disponendo ancora dei risultati del test di tutti gli ascendenti, già 
da una prima analisi della tabella 2 è possibile notare che alcuni dei vitelli 
considerati e risultati positivi al test derivano da padri dichiarati portatori 
sani (Tabella 4); è interessante inoltre osservare che alcuni vitelli dichiarati 
portatori, erano figli di tori risultati negativi al test (Tabella 3).  
Queste osservazioni hanno reso necessario un ulteriore approfondimento 
dello studio: per individuare il “responsabile” della trasmissione della 
Pseudomiotonia Congenita nei vitelli risultati positivi al test, si è proceduto 
con la costruzione di alberi genealogici specifici per ogni vitello, 
evidenziando gli ascendenti che erano stati sottoposti al test e risultati 
positivi. 
 
Per meglio comprendere gli alberi genealogici di seguito illustrati, si riporta 
la seguente legenda: 
Femmina Maschio Soggetti non testati Potenziali portatori 
Presunto portatore Portatore testato (AG) Animale sano testato (GG) 
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Virio di Polledraia 
 
 
VIRIO DI 
POLLEDRAIA 
IT0499907357 
PASCIA' DELLA 
FAVORITA 
IT054990003574 MIETTA DI POLLEDRAIA 
IT049000201578 
IANTO 
52PG146319 
DIANA DELLA 
FAVORITA 
52PG134983 
DREA 
52SI130280 ISELLA 
52SI123362 
FOCOSO 
52SI133077 
 FINTANA 
52PG141528 
IERO 
52SI122481 GIUSY DELLA FAVORITA  
52PG122371  
FLUTTO 
52PG122371 
GIURA 
52120405 
DICIMOSO 
52SI113232 
CASELLA 
52SI111665 
ORIZIO 
52AR002893 
BRIVIA 
52SI108673 
 
 
Osservando l’albero genealogico del vitello Virio di Polledraia si nota che 
il responsabile della diffusione della tara genetica è da ricercarsi nella linea 
materna, dal momento che Pascià della Favorita, padre del vitello, è 
risultato negativo al test. Tra gli ascendenti della madre, Mietta di 
Polledraia, infatti si trova il toro Drea ritenuto potenziale portatore del 
genotipo mutato. 
Gli altri soggetti appartenenti alla linea materna non possono, comunque, 
essere esclusi dalla lista dei responsabili della diffusione della malattia 
                     Presunto portatore: soggetto non testato, ha avuto un figlio malato. 
                   Potenziale portatore: soggetto non testato, ha avuto un figlio portatore   
                                                        sano.    
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perché non sono stati testati: a tale proposito è interessante notare che nella 
linea materna è presente come avo il toro Orizio, ritenuto presunto 
portatore. 
 
 
 
Vento 
 
 VENTO
IT053990064968
QUARK
DELLA
FAVORITAIT054990003584
 QUIETA
IT053990022768
 NESTO
IT052000453056 DIANA DELLA
FAVORITA
52PG134983 
NEREO
IT052000455126 LASCA
IT053000601573
 GIENCO
52SI135917 CECIA52SI126405
IERO
52SI122481
GIUSY DELLA
FAVORITA
52PG124862 
DREA
52SI130280
FOLLA
52SI134786
GANGE
52PV100109 EDERA52GR102933
FLUTTO
52PG122371 GIURA
52120405
ORIZIO
52AR002893
BIAVRA
52SI108673
ALLASIO
52SI107465 ZEBAIDE52SI105252
TALLURINO
52SI018485
PARA
52SI012557
ORIZIO
52AR002893
OLBIA
52SI008683
GEGIO ZENEIDE
52PG104170
TALLURINO
52SI018485
MONA
52PG002700
ORIZIO
52AR002893
OLBIA
52SI008683
 
 
Lo studio genealogico del vitello Vento rivela la presenza di consanguineità 
tra i suoi ascendenti. Nonostante il grande numero di soggetti non testati, si 
possono individuare i possibili responsabili sia nella linea paterna per la 
presenza del toro portatore Tallurino sia in quella materna dove si ritrova il 
toro Drea considerato portatore. Anche in questo caso è possibile osservare 
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la ricorrente presenza del toro, presunto portatore, Orizio nell’albero 
genealogico sia in linea materna che paterna. 
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Vauro di Maria Bianca 
 
 
VAURO DI 
MARIA BIANCA 
IT050990015955 
ROMEO 
IT052990008638 
QUELIA DI 
MARIA BIANCA 
IT050990002714 
NIRVANO 
IT052000454726 NIAGARA 
IT052000454133 
NORTO DI 
MARIA BIANCA 
IT050000202740 
ERICA 
52PI107792 
GOCILE 
52SI136569 
IVANA 
IT015SI201C005 DREA 
52SI130280 
BELLA 
52SI125568 LUCCIO IT052000450297 
FEDELE 
52PI108402 GHIOTTO DELLA 
FAVORITA 
52PG123060  
IFFA' 
52PI105638 
URPINO 
52SI020702 
ZENOBIA 
52PG104171 FLUTTO 52PG122371 GIURA 
52120405 
ORIZIO 
52AR002893 
BIVRA 
52SI108673 
DREA 
52SI130280 
GIURA 
52120405 
ORIZIO 
52AR002893 BIVRA 52SI108673 
ORIZIO 
52AR002893 
MEFFA 
52SI004837 
FLUTTO 
52PG122371 
GIURA 
52120405 
ORIZIO 
52AR002893 
BIVRA 
52SI108673 
GHIOTTO DELLA 
FAVORITA 
52PG123060  
CARRA 
52PI103055 
URPINO 
52SI020702 
ZENOBIA 
52PG104171 
ORIZIO 
52AR002893 
MEFFA 
52SI004837 
 
Analizzando l’albero genealogico del vitello Vauro di Maria Bianca, si 
evidenzia che il responsabile della diffusione della malattia può essere 
chiaramente individuato in Romeo, padre del vitello, in quanto è risultato 
positivo al test; inoltre, sia nella linea paterna che in quella materna, 
compare il toro Drea, ritenuto portatore. 
È interessante notare una forte consanguineità nella linea materna: infatti, 
compaiono accoppiamenti tra figli e genitori (Drea x Giuria) e tra parenti 
stretti; in tali unioni compare molto spesso il toro presunto portatore Orizio. 
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Valentino di Maria Bianca 
 
VALENTINO DI
MARIA BIANCA
IT050990015952
ROMEO
IT052990008638
SELVA DI
MARIA BIANCA
IT050990007289
NIRVANO
IT0520004554726
NIAGARA
IT0520004554133
GRACILE
52SI136569
IVANA
IT15SI201C005 DREA
52SI130280
BELLA
52SI125568
FLUTTO
52PG122371
GIURA
52120406
ORIZIO
52AR002893
BIVRA
52SI108673
QUO DI MARIA
BIANCA
IT050990002711
 dI MARIA
BIANCA
IT019PI026C031
NORTO DI
MARIA BIANCA
IT050000202740
LUNATICA DI
MARIA BIANCA
IT0500002000168
EDI
52PI107796
EDI
52PI107801
LUCCIO
IT052000450297
FEDELE
52PI108402
DREA
52SI130280
GIURA
52120406
ORIZIO
52AR002893
BIVRA
52SI108673
GHIOTTO DELLA
FAVORITA
52PG123060
CARRA
52PI103055
URPINO
 ZENOBIA
52PG104171
ORIZIO
52AR002893
MEFFA
52SI004837
 
 
 
Per quanto riguarda lo studio degli ascendenti del vitello Valentino di 
Maria Bianca possono essere fatte considerazioni molto simili a quelle del 
vitello Vauro di Maria Bianca: in questo caso si nota, però un livello molto 
minore di consanguineità tra i soggetti di entrambe le linee. Il padre del 
vitello, il toro Romeo è un soggetto accertato portatore grazie all’esito 
positivo del test e per questo è considerato il principale indiziato per la 
trasmissione dell’alterazione. Sia nella linea materna che in quella paterna, 
oltre a numerosi soggetti non testati, è presente il toro Drea considerato 
potenziale portatore e il toro Orizio, presunto portatore.  
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Vlasco del Rovere 
 
 
VLASCO DEL
ROVERE
IT029990022644
SANSONELLO
IT052990011280 BARCA
52LI104476
PRATICO
IT052990001761
BEFANIA
52SI123951
MIRTO
IT052000702337
IONDA
IT007SI012C003 ESCO52PG116370
DEFANIA
52SI112608
EUGENIO
52LI102459
DESTELLA
52LI102291
ZUVELLO
52SI105471
BRASILIA
52SI108104 VINCO52AR100271
VALENTINA
52LI050608
RUMIDO
52AR004582
ROSSINA
52SI015695
 
 
Dall’analisi del certificato genealogico del vitello Vlasco del Rovere si 
trova un soggetto accertato portatore sia nella linea paterna in cui compare 
il toro Esco, padre della nonna, che in quella materna dove è presente il 
toro Eugenio, nonno del soggetto in esame. Ovviamente, devono essere 
considerati possibili responsabili della diffusione della malattia anche tutti 
gli ascendenti non testati. 
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IT 058990120752 
 
 
IT058990120752
RUBEN DELLA
FAVORITA
IT054990033668
REMONA
IT054990052113
LEONARDO
DEL CHIOSTRO
IT052000202203
LUNA DELLA
FAVORITA
IT054000020128
EUGENIO
52LI102459
PICA
IT054000086377
DAZZO
52SI129799
CUMBA
52SI128221 AMMIRAGLIO52SI107487
BENNY DELLA
FAVORITA
52PG131103
ZUVELLO
52SI105471
BRASILIA
52SI108104
MORIERO
IT054000043278
ELLA
52AR114941
 
 
 
Nell’albero genealogico del vitello con numero di matricola 
IT058990120752, il presunto responsabile della diffusione del genotipo 
mutato è da rintracciarsi nella linea materna e più precisamente nel toro 
Eugenio, risultato positivo al test. Gli altri ascendenti sia della linea 
materna che paterna non sono stati testati ad eccezione del toro Dazzo, 
padre del nonno paterno, risultato negativo al test.  
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Vento 38 del Rovere 
 
 
VENTO 38
DEL ROVERE
IT029990022638
ISMAELE DEL
CHIOSTRO
IT032SI002CO13
ENRICA
52LI106390
DAZZO
52SI129799
ELENA
52SI130667 ESCO52PG116370
BARCA
52LI104476
FALTO DEL
CHIOSTRO
52SI11789
GAIZZA
52SI119040 GRIDO52S121155I
GELLA
52SI120600 ARIO52AR102230
TOFANA
52PG012594
EUGENIO
52LI102459
DESTELLA
52LI102291
 
 
 
Osservando lo schema generazionale del vitello Vento 38 del Rovere 
risultato positivo al test, è possibile evidenziare che il padre, Ismaele del 
Chiostro, è risultato negativo al test per cui, per individuare la possibile 
origine della Pseudomiotonia Congenita, è necessario volgere la nostra 
attenzione verso la linea materna. 
Fra gli ascendenti della madre del vitello oggetto della nostra attenzione, 
compaiono due tori risultati portatori: Esco (nonno materno) ed Eugenio 
(padre della nonna materna). Tali evidenze permettono di affermare che in 
questo caso la linea materna è la responsabile della trasmissione del 
genotipo mutato. 
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Uzbeko 
 
UZBEKO
IT052990026214
RUDI
IT052990013136
PILLINA
IT052000209433
NAPOLEONE
DEL CHIOSTRO
IT052000207610
ORLANDA DEL
CHIOSTRO
IT052000207628
GALLURO DEL
CHIOSTRO
52SI136724
MENCHETTA
IT052000202052
FALDO
52SI116757
BRULLA
52SI126009
LUANO DEL
CHIOSTRO
IT052000202205
GIADA DEL
CHIOSTRO
52SI135276
DAZZO
52SI129799
GERINA
52SI120324
GALLURO DEL
CHIOSTRO
52SI136724
ZONGIA
52SI104479
FALTO DEL
CHIOSTRO
52SI11789
GAIZZA
52SI119040
DAZZO
52SI129799
GERINA
52SI120324
 
 
 
Analizzando la geneaologia del vitello Uzbeko in base ai dati in nostro 
possesso, il responsabile della trasmissione del genotipo mutato sembra 
rintracciabile nella linea materna, dove compare il toro Galluro del 
Chiostro, considerato un probabile portatore. Inoltre, nella linea materna si 
nota un esempio di accoppiamento in stretta consanguineità, infatti il padre 
della madre Galluro del Chiostro, è anche il padre della nonna materna; 
quindi il genotipo mutato potrebbe essere stato trasmesso ad Uzbeko sia dal 
nonno che dalla nonna. Per la linea paterna non ci si sono certezze, dal 
momento che, ad eccezione del toro Faldo, sottoposto al test e risultato 
negativo, gli ascendenti non sono stati testati e pertanto non si può 
escludere l’ipotesi che il genotipo mutato possa essere presente anche in 
uno o in più di questi soggetti. 
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Ulrich dei Colli 
 
 
ULRICH
DEI COLLI 
IT054990084629
QUINTO
MELOGRANI
IT049990001553
QUACA
DEI COLLI
IT05499002364
NURSO DI
MOGLIE
IT054000063694
INNATA
IT001LI022C007
EUGENIO
52LI102459
EDACA
52PG138078 DITOLO52SI129250
BARCA
52TR111511
LUCCIO DEL
CHIOSTRO
IT052000202215
GEMMA
52PG144758
DAZZO
52SI129799
EPICA
52SI132429 DIRO52PI107593
EMMA DI
FONTARRONCO
52AR105625
 
 
 
Per quanto riguarda il vitello Ulrich dei Colli, l’albero genealogico mette in 
evidenza che la linea paterna è, molto probabilmente, la responsabile della 
trasmissione della mutazione: infatti il padre Quinto Melograni, portatore 
sano, è figlio di Nurso di Moglie e nipote di Eugenio anch’essi portatori 
sani; nella linea materna solamente i tori Diro e Dazzo sono stati sottoposti 
al test, che ha dato esito negativo. Dunque, si ipotizza che la trasmissione 
del genotipo mutato sia legata al padre anche se non si può escludere 
completamente la responsabilità materna, dal momento che buona parte dei 
suoi compoenti non è stata testata. 
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Ursulo dei Colli 
 
 
URSOLO
DEI COLLI
IT054990084624
QUINTO
MELOGRANI
IT054990084629
OARA DEI
COLLI
IT054000099757
NURSO DI
MOGLIE
IT054000063694
INNATA
IT001LI022C007
LUCCIO DEL
CHIOSTRO
IT052000202215
EDDA
52AR114933
EUGENIO
52LI02459
EDACA
52PG138078
DITOLO
52SI129250
BARCA
52TR111511
DAZZO
52SI128799
EPICA
52SI132429 BELLO DIFONTARRONCO
52AR110539
ADA
52AR102239
 
 
 
 
Prendendo in considerazione il vitello Ursulo dei Colli, è possibile 
esprimere le stesse considerazioni del vitello Ulrich dei Colli, in quanto 
hanno entrambi lo stesso padre Quinto Melograni, che è un soggetto 
portatore, diretto discendente di Eugenio anch’esso portatore; inoltre, per 
quanto riguarda la linea materna si osserva che, ad eccezione del toro 
Dazzo, risultato negativo, nessuno degli ascendenti è stato sottoposto al 
test. 
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Ursus 
 
 
URSUS
IT052990024246
QUETTORE
IT052990002749 PIERA
IT052000209128
ETTORE
52SI132821
DUCINA
52SI129633 IERO
52SI122481
NIVIDA
IT052000203486
BOSCO
52SI125657
BIRBA
52SI124103
EUGENIO
52LI02459
UCINA
52SI100665
ESCO
52PG116370
CERINA
52SI111144 GARDO52
SI136416
FEA
52SI133053
 
 
Dall’attenta osservazione dell’albero genealogico del vitello Ursus si nota 
che il responsabile del genotipo mutato può essere rintracciato sia nella 
linea paterna che in quella materna. 
Infatti, nella linea paterna compare, in qualità di padre della nonna, il toro 
portatore Eugenio, il cui gene mutato potrebbe essersi diffuso nella 
discendenza tramite la figlia Ducina ed il nipote Quettare, fino a giungere 
al vitello Ursus.  
Più complicata è l’analisi della linea materna: il toro Esco, padre del nonno, 
è un soggetto portatore, mentre il figlio Iero è risultato negativo al test per 
la Pseudomiotonia Congenita; pertanto il toro Iero non può essere imputato 
della trasmissione della mutazione. I componenti della linea materna che 
non sono stati sottoposti al test devono comunque essere tenuti in 
considerazione come possibili responsabili della trasmissione 
dell’alterazione.
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Usecchio 
 
USECCHIO
IT052990024072
QUANTO DI
SANT'ANNA
IT051990004285
LASA
IT052000451053
DAZZO
52SI128799
FASSO DI
SANT'ANNA
52AR116723
FALTO DEL
CHOSTRO
52SI117089
GAIZZA
52SI119040
FLUTTO
52PG122371
BASSA DI
SANT'ANNA
52AR110726
ELLESPONTO
52SI131839
DRINA
52SI127020
GIUSTINO
52SI119265
CAREZZA
52SI109978
? CARISMA
52SI109585
TALLURINO
D2SI018485
CAMPAGNOLA
ORIZIO
52AR002893
OLBIA
ORIZIO
52AR002893
 
 
Nell’albero genealogico del vitello Usecchio si ritrovano come ascendenti, 
nella linea materna, i tori Orizio e Tallurino: Orizio viene considerato 
portatore per la Pseudomiotonia Congenita poiché il figlio Tallurino, 
sottoposto al test, è risultato positivo.  Inoltre è interessante osservare che 
Orizio compare come ascendente di entrambi i nonni materni. 
Gli altri componenti della linea materna non sono stati sottoposti al test. 
Per quanto riguarda la linea paterna, ad eccezione dei tori Dazzo e Flutto, 
risultati negativi, nessuno dei componenti è stato sottoposto al test per 
Pseudomiotonia Congenita.  
Tuttavia è importante ricordare che i soggetti non testati non possono 
essere esclusi dalla lista dei responsabili della trasmissione della 
mutazione.
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La Viola Ujjo 
 
 
 
LA VIOLA
UJJO
IT039990018550
LA
VIOLA
IT039990008931
PARELLA DI
ABBADIA
IT052990004583
MILENO
IT054000014809
NADA
IT049000202504
FANCIULLO
52AR115826
ELDA
52SI132408
BOIANO
52LI104540
BELLA
52SI125568
DAZZO
52SI129799
INDOVINA
IT033SI035C045ETEO52SI131935
BINACA
52PG110800
BUATTO
52SI123939
GASATA
52SI1190430
 
 
 
Nello schema generazionale del vitello La Viola Ujjo, compaiono 
moltissimi soggetti non testati. Uno degli ascendenti presenti nella linea 
paterna è il toro Dazzo, padre della nonna, che è risultato negativo al test; il 
padre del nonno è invece il toro Eteo, considerato un possibile portatore 
della tara genetica. 
I restanti componenti della linea paterna e l’intera linea materna non sono 
stati sottoposti ad alcun test ma ugualmente vanno menzionati fra i possibili 
responsabili della diffusione della patologia. 
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Tapiro di Maria Bianca 
 
TORO DI
MARIA BIANCA
IT050990012576
ROMEO
IT052990008638
RENNA DI
MARIA BIANCA
IT050990005008
NIRVANO
IT052000454726
NIAGARA
IT052000454133
GRACILE
52SI136569 IVANAIT015SI201C005
DREA
52SI130280
BELLA
52SI125568
LIO DI MARIA
BIANCA
IT050000200158
EMAN
52LI106167
FRANCA
52PI108269
FILIBERTO
52PI108401
FLUTTO
52PG122371
GIURA
52120406
ORIZIO
AR002893 BIVRA
ESCO EUROPA GHIOTTO
DELLA
FAVORITA
GINA FANFULLO BESSI GHIOTTO
DELLA
FAVORITA
URPINO ZENOBIA URPINO ZENOBIA
ORIZIO
AR002893
MEFFA ORIZIO
AR002893
MEFFA
LAILA DI
MARIA BIANCA
IT050000200155
CARAMELLA
52PI107180
GIA
 
 
 
Dallo studio della genealogia del vitello Tapiro di Maria Bianca si 
evidenzia che il responsabile della trasmissione della mutazione è da 
ricercarsi con molta probabilità nel toro Romeo, padre del soggetto, in 
quanto positivo al test per Pseudomiotonia Congenita.  
Non si può completamente escludere la responsabilità della linea materna 
perché, anche se il nonno materno Lio di Maria Bianca è risultato negativo 
al test e la nonna materna e molti dei suoi ascendenti non sono stati testati, 
si osserva la frequente presenza del toro Orizio, presunto portatore, fra i 
progenitori dei nonni materni.  
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Taison 
 
TAISON
IT048990021975
ORNELLO
IT054000050711
0LINDA
IT048000220610
IMPETO
IT003AR008C027
ECORIA
52PG138982
IGNO
IT033SI025C056 MERIPIA52FI100522
ECOPO DI
FONTARRONCO
52AR115036
BAROTTA
52SI124419
CORO DI
SANT'ANNA
52AR111156
BELLA
52PG128718 ETTORE52SI132821
DINA
52SI129444
FULFO
52SI118129
ERIPIA
52SI166174
FANFULLO DOTTORA
TALLURINO TOGALA
ORIZIO
AR002893
OLBIA
FANFULLO ELASTICA
 
 
 
Analizzando l’albero genealogico del vitello Taison si nota che gli 
ascendenti della linea paterna non sono stati testati, ma risalendo lo schema 
si incontra Tallurino (figlio di Orizio), risultato positivo al test e molto 
probabilmente causa della trasmissione della patologia. 
Nella linea materna il responsabile della mutazione può essere indicato 
nella vacca Dina, madre del nonno, ritenuta portatrice; gli altri soggetti, ad 
eccezione del toro Ettore, padre del nonno, risultato negativo, non sono 
stati testati. 
In ogni caso i soggetti non testati devono rimanere tra i sospettati per la 
trasmissione del genotipo mutato. 
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Toro di Maria Bianca 
TORO DI
MARIA BIANCA
IT050990012576
ROMEO
IT052990008638
RENNA DI
MARIA BIANCA
IT050990005008
NIRVANO
IT052000454726
NIAGARA
IT052000454133
GRACILE
52SI136569 IVANAIT015SI201C005
DREA
52SI130280
BELLA
52SI125568
LIO DI MARIA
BIANCA
IT050000200158
MELINA
DI MARIA
BIANCA
EMAN
52LI106167
FRANCA
52PI108269
FILIBERTO
52PI108401
ESTER
IT050990005008
FLUTTO
52PG122371
GIURA
52120406
ORIZIO
AR002893 BIVRA
ESCO EUROPA GHIOTTO
DELLA
FAVORITA
GINA FANFULLO BESSI GHIOTTO
DELLA
FAVORITA
EMMA
URPINO ZENOBIA URPINO ZENOBIA
ORIZIO
AR002893
MEFFA ORIZIO
AR002893
MEFFA
 
 
Per quanto riguarda il vitello Toro di Maria Bianca possono essere fatte le 
stesse considerazioni del vitello Tapiro di Maria Bianca, dal momento che 
i due torelli sono fratelli: confrontando l’albero genealogico dei due 
soggetti si nota non solo che la linea paterna è la stessa, ma anche che la 
linea materna varia di molto poco, infatti il nonno materno è sempre Lio di 
Maria Bianca ed il padre della nonna è Filiberto. Anche se gli ascendenti 
della linea materna non sono stati testati, non possono essere considerati 
privi di sospetto. 
Il responsabile della trasmissione del genotipo mutato sembra essere 
Romeo, padre del vitello, nella cui genealogia si incontra il toro Orizio. 
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Ulderigo de’ Chiari 
 
 
ULDERIGO
DE' CHIARI
IT048990023881
MAMMUT DEL
CHIOSTRO
IT052000204952
OARIA
IT0540000809030
DAZZO
52SI129799
EOLDA
52SI131979
GRIDO
52SI121155
IOLDA DEL
CHIOSTRO
52SI121580
FALTO DEL
CHIOSTRO
52SI117089
GAIZZA
52SI119040
GUTTO DI
MARIA BIANCA
52PI108891
ELEONORA
52PG139721
GHIOTTO DELLA
FAVORITA
52PG123060
IMMA DI MARIA
BIANCA
52PI105636
GELVO DI
FONTARRONCO
52AR108424
CANOVA
52PG111184
 
 
 
Dallo studio effettuato sullo schema generazionale del vitello Ulderigo de’ 
Chiari si nota che tra gli ascendenti della linea paterna compaiono, 
rispettivamente come nonno e bisnonno, i tori Dazzo e Grido, che sono 
risultati negativi al test. Tutti gli altri ascendenti, appartenenti sia alla linea 
materna che paterna non sono stati sottoposti al test per la Pseudomiotonia. 
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Ugino 
UGINO
IT055990013480
QUARZO
IT052990004367 NORVEGINAIT055000024076
NAPOLEONE
DEL CHIOSTRO
IT052000207610
MARYPOPPY
IT052000204928
DOTOLO
52SI130206 FARFALLA52TR116910
FALDO
52SI116757 BRULLA52SI126009
ERICO
52SI132428
EBETTA
52SI131786
IOVOSO
52SI122960
DISIMA
52SI113727 IERO52SI123463
INDIANA
52TR110933
TALLURINO BRISINA EUGENIO
52LI102291
BERNA
ORIZIO OLBIA ZUVELLO BRASILIA
RUMIDO ROSSINA
 
 
L’analisi dell’albero genealogico del vitello Ugino ha portato a ricercare il 
responsabile della trasmissione del genotipo alterato nella linea materna, 
dal momento che Quarzo, padre del vitello, è risultato negativo al test. 
Studiando la linea materna si è osservato che la responsabilità della 
trasmissione del genotipo mutato a Norvegina, madre del vitello, è da 
ricercarsi in Disima, madre del nonno, e in Indiana, madre nella nonna: 
infatti, anche se le due vacche non sono state testate, è possibile ritenerle 
responsabili di tale trasmissione poiché i tori Iovoso, padre del nonno, e 
Iero, padre della nonna, sono risultati negativi al test.I risultati di una più 
approfondita ricerca tra gli antenati hanno confermato tale ipotesi: 
entrambe le bisnonne della linea materna annoverano come padri i tori 
Tallurino ed Eugenio, entrambi risultati positivi al test per la 
Pseudomiotonia Congenita. 
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Unico 
UNICO
IT052990018689
ERIKO
IT52SI131556 ITALIA
IT017LI03C001
IBRINO
IT52SI122509
CARA
52AR111152
DONO
52AR112171
BARCA
52LI104476
EUGENIO
52LI102291
DESTELLA
52LI102291GANO52AR108725
GOLDA
52AR108721ESCO
52PG116370
ERBETTA
52SI114688
FEROTTO
52SI118103
FARA
52AR107111
TURGIDO ANEMONA
ORIZIO OTTUSA
TALLURINO BIANCUCCIA
ORIZIO OLBIA
TEMPO
52SI019136
CEROTTA TEMPO
52SI019136
ARA
ZUVELLO BRASILIA
RUMIDO ROSSINA
 
 
 
Dallo studio effettuato sugli ascendenti del vitello Unico si può osservare 
che sia la linea paterna che quella materna presentano soggetti portatori 
della Pseudomiotonia Congenita, per cui il responsabile della trasmissione 
può risiedere in entrambe le linee. 
Nella linea paterna compaiono come portatori i tori Eriko, padre del vitello 
oggetto delle nostre osservazioni, ed Esco, padre del nonno; da rilevare 
anche in questo caso la presenza del toro Orizio fra gli ascendenti paterni. 
Nella linea materna è presente il toro portatore Eugenio, padre della nonna. 
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Urello di Boccaccio 
 
URELLO DI
BOCCACCIO
IT049990005360
DEODATO
52SI129233
MARA DEL
BOCCACCIO
IT049000100966
FANFULLO
52SI117048
FORGIATA
52SI118294 DAZZO52SI129799
BABILONIA
ZUVELLO
52SI105471 ADONA52SI106335
ZINZO
52SI105323
ARCADIA FALTO DEL
CHIOSTRO
52SI117089
GAIZZA
52SI119040
GEDIO
52LI103365
ZULICE
52LI100626
URPINO
52SI020702
SECCA
52SI018104
ORIZIO MEFFA
DOTTORE
52SI112914
BARATTA
52SI108109
URPINO
52SI020702
SILATTA
RUMIDO ROSSINA
URPINO
52SI020702
TUGIA
CARRO CONNA
 
 
Dalla genealogia del vitello Urello di Boccaccio risulta che nella linea 
paterna compare come portatore il toro Deodato, padre del vitello, che ha 
certamente ereditato il genotipo mutato dalla madre, Forgiata, dal 
momento che il padre Fanfullo è risultato negativo al test.  
La madre del vitello ha come padre il toro Dazzo risultato negativo al test 
per la Pseudomiotonia Congenita; gli altri componenti della linea materna 
non possono essere considerati senza sospetto in quanto non sono stati 
sottoposti a test.  
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Ugo 
 
UGO
IT051990029145
ORAZIO
IT051000028068
QUOIA
IT051990006336
GETTO
52SI137478
GARENA
52LI107767
IMPERO
IT004FI001C012 GIOIA
52AR118492
BARONE
52SI124720
DINDINA
52SI114158
DAZZO
52SI129799 DERA52LI105805
ETTORE
52SI132821
FANTASIA
52SI133023
BESSO
52AR109996
GIANNA
52AR108169
ZUVELLO
52SI105471
ZELANDA
RUMIDO ROSSINA
 
 
Per quanto riguarda il vitello Ugo, il responsabile della trasmissione 
potrebbe essere ricercato nella linea paterna, dal momento che un avo del 
padre, il toro Rumido, è considerato un probabile portatore.  
Per individuare il responsabile della diffusione del genotipo mutato 
all’interno della famiglia dovrebbero comunque essere presi in 
considerazione tutti i soggetti appartenenti ad entrambe le linee parentali 
che in questo caso non sono stati testati, ad eccezione del toro Ettore e 
Dazzo, padri rispettivamente della nonna paterna e del nonno materno, 
risultati negativi al test. 
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In tabella 5 si riporta la ricostruzione della genealogia dei soggetti affetti da 
Pseudomiotonia Congenita: analizzando il complesso schema genealogico, 
si nota che le linee responsabili della diffusione della malattia sono le 
stesse di quelle individuate dai certificati genetici dei vitelli risultati 
positivi al test per Pseudomiotonia Congenita. 
In seguito al riconoscimento delle linee di sangue accertate portatrici del 
genotipo mutato, si è approfondita la ricerca degli ascendenti che ha portato 
all’individuazione di un predecessore maschio comune sia per i soggetti 
malati che per quelli portatori sani. 
Dall’analisi della tabella 5 si evidenzia che la mutazione che ha causato la 
Pseudomiotonia Congenita è stata probabilmente introdotta dal capostipite 
della famiglia, il toro Orizio nato nel 1976, che ha trasmesso la tara ai suoi 
figli, i tori Tallurino ed Uricovo; a seguito del largo ricorso 
all’inseminazione artificiale, la Pseudomiotonia Congenita si è poi diffusa 
largamente nella popolazione bovina Chianina.  
 
Per agevolare la comprensione del complesso albero genealogico viene 
riportata la seguente legenda:
 
Potenziale portatore 
sano 
Portatore sano Ammalato 
Soggetti non testati: 
Testato negativo 
Soggetti testati: 
Portatore sano Ammalato 
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115/06
131/04
95/06 94/06
118/06
167/07
103/07
130/04135/05
135/06117/06
129/06
181/07
156/07
182/07
Deodato
Fanfullo
Urpino
Gorino
Escato
Fasso
Tallurino
Nino
Dazzo
Italo
Elino
Benso
Orizio
Quinto
Nurso
Eugenio
Limone
Faraone
Rabarbaro
Orlo
Galluro Mandrillo Ligio
Drea
Calabro
Uricovo
171/08
180/08
Rubino
218/08
Rumido
287/08
Oalo
319/08
Esco
Eteo
Giotto
205/09
Neto
Dotto
331/08
339/08
111/09
319/08
Ghetto
Dirello
Zugo
 
Tabella 5: Genealogia dei soggetti affetti da Pseudomiotonia Congenita 
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                           Conclusioni 
 
Lo studio effettuato ha evidenziato che la Pseudomiotonia Congenita è un 
esempio di come l’aumento di consanguineità e l’inbreeding determinino 
un’incidenza abbastanza elevata di una tara genetica, all’interno di una 
popolazione, in breve tempo (Drögemüller et al., 2008). 
Assumendo come campione rappresentativo dell’intera popolazione bovina 
Chianina i 152 vitelli testati nel periodo considerato e come campione della 
popolazione interessata dalla malattia i 21 vitelli risultati positivi al test, si 
può affermare che circa il 13,8% della popolazione Chianina è portatore 
sano della Pseudomiotonia Congenita. Tale percentuale è piuttosto 
significativa in quanto sottintende che per ogni 7 vitelli sani c’è 1 soggetto 
portatore; tuttavia, considerando che prima dell’impiego del test i soggetti 
malati risultavano in una percentuale intorno al 20-25%, possiamo 
concludere che il tentativo di limitare la diffusione della Pseudomiotonia 
Congenita sta avendo successo (Gentile et al., 2008).  
Sottoporre al test l’intera popolazione bovina Chianina è un’operazione 
estremamente difficoltosa e la scelta di privilegiare la linea maschile nasce 
dal fatto che i riproduttori maschi possono avere un largo numero di figli 
durante la loro vita grazie al ricorso alle tecniche di inseminazione 
artificiale. Quindi  si è scelto di testare i vitelli maschi candidati ad entrare 
in prova di performance presso il Centro Genetico dell’A.N.A.B.I.C. a San 
Martino in Colle in quanto i soggetti che superano il Performance Test 
diverranno i riproduttori di domani. 
Il test permette di eliminare i soggetti portatori della Pseudomiotonia 
Congenita, limitando così la diffusione della malattia; infatti, anche se tali 
tori venissero accoppiati con vacche portatrici, essendo la Pseudomiotonia 
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Congenita una malattia a carattere autosomico recessivo, si avrebbe il 50% 
di probabilità che il nascituro sia sano ed il 50% che sia portatore, ma non 
sarà clinicamente affetto dalla patologia. Per lo stesso motivo, i tori 
approvati riproduttori prima dell’introduzione del test, ed oggi identificati 
come portatori, possono essere impiegati in riproduzione solo se accoppiati 
con vacche risultate negative al test o per le quali non sono stati individuati 
soggetti portatori o presunti tali all’interno della linea di sangue. 
I figli nati da tali accoppiamenti devono essere testati per individuare i 
soggetti portatori e non utilizzarli in riproduzione; se questi animali fossero 
dotati di caratteristiche eccezionali potrebbero essere impiegati in 
riproduzione, ma solo su soggetti risultati negativi al test.  
 
Concludendo, la corretta gestione della riproduzione è molto importante, 
dal momento che le malattie genetiche a carattere recessivo, come gli 
iceberg, mostrano solo la loro punta: infatti le malattie genetiche 
inizialmente si rivelano sporadicamente, con pochi casi diagnosticati, ma 
con il passare del tempo, con la diffusione dei casi non diagnosticati, 
aumenta la prevalenza dei soggetti eterozigoti (portatori sani), finché la 
problematica non diventa fortemente evidente (Jolly, 2002). 
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